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L'ULCÈRE DU DUODENUM CHEZ L'ENFANT 
A PROPOS DE DEUX CAS 
D'ULCÈRES STÉNOSANTS (1) 


Par MM. Mancer MORIN, Arai MOUCHET et Mle Martane GAUTIER 
(Paris) 


Historique. — L'existence de Vulcére gastro-duodénal chez l'enfant est connue 
de longue date puisque les premières observations publiées remontent à 1828 
(Billard, Paris). 

En 1908, en France, Parmentier consacre sa thèse à ces ulcères encore consi- 
dérés comme exceptionnels. 

Theile (Bâle) en 1918 distingue les ulcères aigus secondaires à des infections 
diverses propres à la première enfance et les ulcères chroniques ordinaires du type 
de l’ulcère de Cruveilhier, que l’on ne rencontrerait jamais selon lui, avant la 
deuxième décade de la vie. 

Michaelson (Suède) en 1925 est le premier à rapporter deux cas d’ulcéres pep- 
tiques du jéjunum chez l'enfant après gastro-entérostomie. Il fait mention d'un 
ulcère chronique chez une fillette de 2 ans. 

En 1931 Larget, Lamare et Weyl publient un travail d'ensemble sur la question 
à propos d’un cas personnel. 

En 1933 Mondor dans son traité des Diagnostics urgents consacre plusieurs pages 
aux ulcères perforés de l'estomac et du duodénum chez l'enfant. Son étude est 
basée sur 68 observations. 

En 1941 Bird, Limper et Mayer font une revue de toute la littérature antérieure 
à leur publication. 

Depuis, de nombreux auteurs, surtout à l'étranger (aux U. S. A, notamment) se 
sont intéressés à cette question. 


Définition. — Tout le monde est d'accord pour distraire du cadre de 
lulcére les ulcérations gastro-duodénales qu'on rencontre dans la première 
enfance, surtout à la période néo-natale et qui ne sont souvent que des 
épiphénomènes au cours de maladies caractérisées et graves. 

On élimine ainsi un certain nombre de lésions localisées à la muqueuse 


a) les érosions ponctuées (érosions folliculaires de Cruveilhier) qui se pré- 


(1) Travail présenté en communication à la Société Nationale Francaise de Gastro- 
Entérologie dans sa séance du 8 mars 1954. 
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sentent sous l’aspect de petites pertes de substance de la muqueuse de la 
dimension d’une tête d’épingle ; 

b) les érosions hémorragiques des nouveau-nés et nourrissons : petits 
cratères dépassant rarement le volume d'une lentille. 

Il reste alors l’ulcère vrai : « processus distinctif de nature aiguë ou chro- 
nique, intéressant en même temps que la muqueuse gastrique, une ou plu- 
sieurs des couches sous-jacentes ». 

En adoptant cette définition anatomo-pathologique, deux grandes for- 
mes se distinguent du point de vue clinique : 


1° les ulcères aigus, fréquents chez le nouveau-né et le nourrisson, plus 
rare dans la deuxième enfance se manifestant d'emblée par des signes 
importants et alarmants : grandes hémorragies, perforations ; 


2° les ulcères chroniques, très différents, qui revétent la même allure 
évolutive que ceux de l'adulte, par poussées récidivantes. 

Mais cette classification est loin d’être satisfaisante, D'une part, bien des 
cas considérés comme chroniques ne sont que des ulcères aigus récidivants. 
D'autre part, de nombreux auteurs pensent qu'un ulcère aigu peut tou- 
jours être à l’origine d’un ulcére chronique. 

Enfin, les ulcères chroniques peuvent exister dès le plus jeune âge. Nous 
n'en voulons pour preuve que les observations suivantes 


Diensfertig (Breslau, 1921) : fille de 15 ans, hématémèse au deuxième 
jour, souffre depuis l’âge de 8 ans, vomit à 14 ans, gastro-entérostomie à 


15 ans pour sténose due à un ulcère du bulbe duodénal. 


Bloch (1937) : fille de 8 ans 1/2, vomissements fréquents de la première 
enfance, hématémèse à 10 mois, douleurs abdominales périodiques à 3 ans. 

Intervention à 8 ans 1/2 pour melænas récidivants, deux ulcères du bulbe 
duodénal, puis ulcére de l'œsophage entraînant ultérieurement un rétré- 
cissement. 

Thévenard (1922) : garçon de 11 ans, vomissements du nourrisson, dou- 
leurs à 1 an, hématémèse à 18 mois, intervention à 11 ans : gastro-entéros- 
tomie pour syndrome de sténose pylorique. On trouve un ulcère calleux 
du duodénum I. 


Brunnel (1948) : vomit dés la naissance, puis par intermittences avec 
hématéméses. Ulcère de la petite courbure gastrique diagnostiqué à 5 mois 
radiologiquement. 

Ces différentes observations prouvent 

— d’une part, qu'on peut voir dès le plus jeune âge évoluer un ulcère 
dit chronique et, d’autre part, que l’ulcère chronique peut succéder à un 
ulcère du type aigu. Quoi qu'il en soit, nous envisagerons surtout les ulcè- 
res à évolution chronique, laissant volontairement un peu de côté les ulcè- 
res dits aigus qui évoluent d'emblée vers la perforation ou les grandes 
hémorragies gastro-duodénales souvent fatales. 


Fréquence. — Elle est diversement appréciée suivant les pays et les 
époques. 
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En 1925, à la Mayo-Clinic, 3 cas seulement chez des enfants, sur 
8.260 ulcéres. 


En 1932, Foshee pensait que l’ulcére de l’enfant était suffisamment rare 
pour que chaque cas constaté fût publié. Schmidt aurait trouvé aux autop- 
sies de nourrissons de moins d’un an sur 1.109 cas, 20 ulcères du duodé- 
num, soit une proportion de 1,8 p. 100. 


Actuellement, la pratique des examens radiologiques augmente le nom- 
bre des ulcères diagnostiqués. Ils semblent plus fréquents aux U, S. A. et 
sur le continent européen qu'en Angleterre. 


La proportion habituelle est à peu près celle constatée à Pittsburgh en 
14 ans par Mac Aleese (1953), de 16 cas sur 65.000 hospitalisations dans 
un hôpital d'enfants. 

— Suivant l'âge : en utilisant la statistique de Bird, Limper et Mayer 
(1941), basée sur 246 cas relevés jusqu'à cette date, les 45 cas de Bertrann 
et Gudany, ajoutés aux 16 cas de Mac Aleese et à un grand nombre de 
publications relevées dans la littérature française et étrangère, nous pou- 
vons, sur un total d'environ 350 ulcères de l'enfant, faire les constatations 
suivantes : 


Les ulcères du nouveau-né et des premières semaines ont une évolution bien 
particulière. 

Dans la grande majorité des cas, ils saignent ou se perforent, sans signes pré- 
monitoires. Ils sont aigus : 


— A cause de leur évolution foudroyante, ils ne sont que rarement opérés, Le 
diagnostic le plus souvent est fait post-mortem. 


— Les ulcères duodénaux sont deux fois plus fréquents que les ulcères gastri- 
ques. Enfin, Vulcére peut se voir in utero : Lee en 1923, signale qu'à l'autopsie 
d'un mort-né il a trouvé un ulcère du duodénum. 

Entre 2 et 6 ans : ils sont beaucoup moins fréquents : environ 1 sur 10. 

Vers la 7° année : on voit progressivement la fréquence des hémorragies dimi- 
nuer et celle des sténoses augmenter. 


Entre 12 et 15 ans : la complication la plus fréquente est la sténose (1 fois sur 2) 


puis les perforations, 26 cas sur 60 alors qu'on ne note plus qu'une petite 
proportion de grosses hémorragies (3 cas) foudroyantes. 


Suivant le sexe 





: dans l’ensemble, alors que jusqu'à 10 ans, il y a à 
peu près un pourcentage égal de filles et garçons avec légère prédominance 
pour les garçons, aux approches de la puberté, on voit un plus grand nom- 
bre de garçons atteints : 43 garçons contre 23 filles. 

— Suivant le siège : la localisation de l’ulcère est beaucoup plus souvent 
duodénale que gastrique, dans des pourcentages variables 

26 ulcères du duodénum sur 38 ulcères : entre o et 15 jours. 

100 ulcères du duodénum sur 130 ulcères : entre 7 et 15 ans. 

Pathogénie. — Sur ce chapitre, nous serons très brefs, et nous essaie- 
rons surtout de mettre en valeur certaines notions pathogéniques qui sem- 
blent un peu particulières à l’ulcère de l’enfant, 
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I, — L'HYPERAGIDITÉ a depuis longtemps été rendue responsable de l'ul- 
cère ; Irving a particulièrement étudié le chimisme des sécrétions digestives 
de l'enfant. Il a pu conclure que dans la période néo-natale, la sécrétion 
d'HCI est temporairement augmentée pendant 24 à 48 heures. Il en rappro- 
che la forte proportion d’ulcus néo-nataux. 

Chez les enfants plus âgés, il n’a pas réussi à obtenir les chiffres nor- 
maux, les valeurs sont très variables suivant les individus, L’acidité aug- 
menterait avec le poids et l’âge. Elle est plus basse que chez l'adulte, Les 
quelques examens sporadiques faits chez des enfants porteurs d’ulcus ne 
permettent pas de conclure, mais l'hyperacidité manque souvent. Kautner 
a mème trouvé deux fois une achlorhydrie. 


Il, — Lésioxs pu SYSTÈME NERVEUX CENTRAL. — C'est à Cushing que 
nous devons d’avoir mis l’accent sur les relations unissant certains ulcères 
gastro-duodénaux à des lésions du système nerveux central. 

On a pu mettre expérimentalement en évidence l'apparition d’ulcéres 
dans les lésions du système nerveux central. Les procédés d’irritation et 
de destruction de territoires végétatifs différents ont produit des lésions 
ulcératives du tube digestif. A la suite de traumatisme provoqué du tuber 
et des lobes frontaux, des lésions se développent dans le tractus gastro- 
intestinal (Laruelle, M"* Reumont). 

Ce sont les pédiatres qui ont rassemblé les cas les plus convaincants de 
tumeurs ou de méningoencéphalites associées à des ulcères gastro-duodé- 
naux, Sur 4o cas d’ulcères par lésions du système nerveux central, Levrat, 
Brette et Richard en trouvent 21 chez des enfants de moins de 15 ans. 

Les lésions sont habituellement localisées dans les régions où l’on situe 
les centres neuro-végétatifs : plancher du 3° ventricule, région hypothala- 
mique. Et on est frappé par l'extraordinaire fréquence des complications 
graves dans ces cas, souvent hémorragies ou perforations ; ce sont des ulcè- 
res du type aigu. 

Notre attention a été également attirée sur la relative fréquence des 
ulcères frappant des enfants porteurs, soit d’une méningite aiguë, soit 
d'une hydrocéphalie (Donovan). Kennedy, sur 19 découvertes d’autopsie, 
signale que dans 6 cas d'ulcères existait une méningite. Svedja (1945) 
découvre des ulcères à l'autopsie chez 4 enfants morts de méningite. 
Ailleurs, c'est une encéphalopathie, un abcès du cerveau qui coexistent 
avec un ulcère. Schlumberger, sur 231 autopsies d'enfants, trouve 12 cas 
d'ulcères dont 10 sont associés à des lésions cérébrales. On aurait mème 
avancé que la flèche d’ulcéres néonataux pouvait coïncider avec le trau- 
matisme obstétrical (hémorragie méningée, micro-hémorragies cérébrales). 


Ill. — Psycnocentse. — Le rôle du facteur psychique a été reconnu 
depuis toujours, précisé par le rôle du surmenage intellectuel ou émotif 
faisant de l’ulcus digestif de l’adulte une maladie de la civilisation occi- 
dentale, une névrose de conflit relevant de la psychanalyse. L’ulcéreux 
serait un anxieux ayant un immense besoin d'affection et le sentiment d’une 
perpétuelle frustration. Les psychologues infantiles ont avancé le rôle 
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possible de la non-résolution d’un conflit datant du stade oral du dévelop- 
pement affectif chez l’enfant. 

Mittelmann et Wolf (1942) ont remarqué l'importance de certaines cau- 
ses, comme la vie conjugale malheureuse des parents. 

Pour Moses (1946), les facteurs importants seraient : l'insécurité écono- 
mique et surtout l'insécurité affective dans laquelle ont été élevés ces 
enfants, Dans nos deux observations, nous avons été frappés par le fait que 
dans les deux cas, ces enfants avaient souffert dans leur vie affective : 

(G... Marie-Thérèse : mère décédée il y a 3 ans, père remarié). 

(E... Claude : mère remariée, milieu peu aisé). 

Cependant Kellock au cours d'un long travail avait repris deux groupes 
d'individus, les uns porteurs d’ulcéres, les autres indemnes, pris au hasard, 
250 cas de chaque côté. Ses investigations ne lui ont pas permis de trouver 
de différences nettes entre les malades ulcéreux et les autres. 

Peut-être faut-il chercher la cause de l’ulcère dans une disposition pré- 
morbide constitutionnelle, Ce qui n'est qu’une façon de reculer le pro- 
blème, mais ce qui nous permet de rappeler la fréquence des ulcères fami- 
liaux. 

Léon Bloch cite plusieurs familles d’ulcéreux : 2 parents = 2 enfants 
ulcéreux ; une famille de 8 personnes dont 6 étaient ulcéreux ; une famille 
de 4 personnes dont 2 étaient ulcéreux. Kennedy cite un cas d’ulcère chez 
une mère et son enfant ; Proctor, également, signale de nombreux cas d’ul- 
cères familiaux et bien d’autres auteurs ont insisté sur leur fréquence. Dans 
nos deux observations, nous n'avons pas pu relever d’antécédents fami- 
liaux d’ulcére. 

Plus récemment, Levrat, Brette et Richard considérent que 25 p. 100 
des ulcéreux ont des antécédents familiaux certains. Ils ont constaté par 
ailleurs, que la proportion d’ulcéres familiaux était d’autant plus élevée 
que l’ulcère débutait à un âge plus jeune. 37 p. 100 chez les sujets dont 
l’ulcère débutait avant 20 ans, 11 p. 100 chez ceux dont l’ulcère commen- 
çait après 60 ans, Ces auteurs retrouvent dans la littérature 26 cas de 
jumeaux monozygotes atteints d'ulcères. 


Tableau clinique et complications. — Les signes révélateurs de 
l’ulcère de l'enfant sont variables : par ordre de fréquence, nous trouvons 
les tableaux cliniques suivants : sur 245 cas : perforation, 77 cas ; grandes 
hémorragies, 68 cas ; sténoses, 60 cas ; douleurs, 4o cas. 

Il faut d'emblée insister sur le fait qu'il est rare que la symptomatologie 
soit typique et révèle le type de douleurs rythmées dans le temps. D'ailleurs, 
chez l'enfant, elle est souvent difficile à interpréter. L'enfant se plaint de 
douleurs ombilicales ou même de douleurs dans la fosse iliaque droite ou 
gauche, irrégulières, mais souvent aussi par périodes de trois semaines. II 
est fréquent que ces enfants portent une cicatrice d’appendicectomie, qu’on 
les ait traités depuis longtemps pour troubles hépatiques ou pour côlite 
chronique. 

Ailleurs, ce sont des vomissements, soit nourrissons vomisseurs, soit plus 
tard vomissements de type cyclique, accompagnés ou non de douleurs. 
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Pour Bloch, une simple pesanteur abdominale ou quelques crampes pas- 
sagères peuvent être le seul signe subjectif. Holt ne révèle aucun symptôme 
valable dans un tiers des cas. Donovan rapporte que les signes sont sou- 
vent méconnus jusqu'à la sténose, Pour Ladd, l’ulcus de l'enfant est rela- 
tivement asymptomatique et pour cette raison souvent méconnu. 

Nos deux observations illustrent cette évolution silencieuse jusqu'à l’ap- 
parition brutale d'une complication. Dans notre premier cas, c’est la sté- 
nose qui a révélé l’ulcére. Dans notre deuxième cas, il s’est agi d’un garçon 
de 16 ans, qui ne s'était jamais plaint d'aucun trouble digestif et 10 jours 
avant son entrée apparaissent des vomissements, sans douleur. La sténose 
était constituée, avec une stase considérable. 

A côté des signes de valeur, douleurs et vomissements, il en est un qui 
aurait une grande fréquence et est souvent retrouvé à l’interrogatoire, c’est 
la présence d’hémorragies. Des selles noires, un melæna occulte ou des 
filets de sang dans les vomissements sont souvents signalés. 

Enfin, il est un symptôme qui a frappé de nombreux auteurs : c’est le 
retard de développement souvent disproportionné avec l'importance des 
vomissements ou des troubles digestifs. Citons : Foshee : garcon de 13 ans, 
petit pour son âge, qui ne souffre que depuis 15 jours, a eu 20 crises de 
douleurs, peu de vomissements. Densfertig : fille de 15 ans, souffre depuis 
l'âge de 8 ans. Vomit, retard de développement, ne pèse que 35 kg. The- 
venard : garçon de 11 ans, ne se développe pas, douleurs sans vomisse- 
ments. A l'intervention, sténose. Proctor : cite deux cas où la famille avait 
constaté une cessation brusque, presque complète, de la croissance. Et nos 
deux cas personnels concernent, le premier, une fille de 14 ans, qui pèse 
23 kg et n’a aucun signe de puberté. Elle vomit par intermittence depuis 
un an. Le second, un garçon de 16 ans, qui ne vomit que depuis trois semai- 
nes, mais qui est d’une maigreur extréme ; il ne pése que 35 kg. Faut-il 
incriminer un autre facteur que la dénutrition dans ce retard de dévelop- 
pement ? La question n’est pas résolue. 


Evolution. — Elle est assez difficile 4 apprécier, d’une part, parce que 
chaque auteur n'a que peu de cas personnels, d'autre part, parce que les 
publications sont faites peu de temps aprés le début du traitement et ne 
sont pas suivies ultérieurement. Quoi qu'il en soit, ces ulcères peuvent 
évoluer : 


Soit vers la chronicité dans l’âge adulte. — Il semble qu'on puisse assez 
souvent faire remonter jusque dans l'enfance le début de certains ulcè- 
des de l'adulte. Pour Cackovics, 18 p. 100 des ulcéreux adultes souffrent 
depuis l’âge de 10 à 20 ans. Proctor sur 1.000 ulcères duodénaux de l'adulte 
en trouve 26 dont les symptômes datent de l’enfance. Pour Michaelson et 
Henderson, 2 p. 100 à 3 p. 100 des ulcères de l'adulte ont commencé à 
évoluer dès l'enfance. 


Soit vers la guérison. — Assez souvent, le traitement médical amène la 
guérison, mais des récidives surviennent (hématémèse ou crises doulou- 
reuses comme chez l'adulte). 
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Considérations anatomiques. — La localisation au duodénum est 
beaucoup plus fréquente : 184 cas sur 240 ulcères (Bird). Il faut d'ailleurs 
noter que cette proportion augmente quand l'enfant grandit. Le siège sur la 
face postérieure du duodénum est le plus commun. Les ulcères gastriques 
sont soit sur la petite courbure (portion verticale), soit plus souvent prépylo- 
riques. Enfin, l'existence d’ulcéres doubles est parfois notée. Robinson, en 
1905, chez un garçon de 14 ans, porteur d’un ulcère du duodénum trouve 
un rétrécissement cesophagien cicatriciel consécutif à un processus ulcéreux. 
Bloch, chez une fille de 8 ans 1/2, signale deux ulcères du premier duo- 
dénum et un de l'œsophage. Donovan, également, trouve un ulcère de 
l’œsophage associé à un ulcus du premier duodénum. Dans un de nos cas : 
E..., il existait un ulcère du premier duodénum sténosant et un ulcus de 
la face antérieure du deuxième duodénum au-dessous du genu superius. 


Diagnostic. — Dans le jeune âge, il est souvent très difficile, en face 
d’une hémorragie foudroyante, d’un syndrome abdominal aigu, etc... 

Ce qui explique que, trop souvent, c’est un diagnostic d’autopsie. Cette 
découverte post mortem est d'ailleurs diversement appréciée. Rappelons 
quelques chiffres statistiques : Berglund, en 1923, trouve 14 ulcères sur 
1.323 autopsies. Biemer, sur 500 autopsies, en trouve 1,5 p. 100. Julius 
Arlberg, 1,7 p. 100. Jaroslav Svejda, 22 sur 35.000 autopsies. 


Chez l'enfant plus grand : le diagnostic est fait avec plus ou moins de 
facilité suivant la netteté de la symptomatologie. Il suffit parfois d’y pen- 
ser. En effet, le diagnostic radiologique ne présenterait pas plus de diffi- 
culté chez l’enfant que chez l'adulte. Alexander, chez 254 enfants souffrant 
de douleurs abdominales presque toujours irrégulières et atypiques fit 
30 fois le diagnostic d’ulcére duodénal. Le plus âgé avait 14 ans, le plus 
jeune 2 ans. 


Traitement. — Il est hors de doute que chez l'enfant comme chez 
l’adulte, le traitement de l’ulcère gastroduodénal, est avant tout médical. 

Mais certaines complications, en dehors de la perforation que nous 
n'avons pas envisagée dans notre étude, peuvent obliger à avoir recours à 
une intervention chirurgicale. 

Lorsqu'un ulcère saigne, lorsqu'un ulcère devient sténosant, il est justi- 
ciable de la chirurgie. De même, l'échec d’un traitement médical bien 
conduit peut en raison des crises douloureuses ou du retentissement sur 
l'état général amener à envisager une intervention chirurgicale. Mais à 
quel type d'intervention doit-on recourir ? Force nous est de reconnaître 
la difficulté du problème, non seulement par suite du petit nombre de cas 
observés par les différents opérateurs, mais aussi en raison du trop petit 
nombre d’opérés suivis à longue échéance, 

Le travail le plus récent que nous puissions utiliser, celui de Cameron 
(juin 1935) qui rassemble 31 cas d’ulcères duodénaux de l'enfant opérés, 
pose le problème sans le résoudre, car il fait état de bons résultats éloignés 
de gastrectomies chez l'enfant, mais on s'aperçoit que certains des cas 
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publiés comme des guérisons, se sont, par la suite, à plus ou moins longue 
échéance, révélés comme des échecs. 

La même incertitude se dégage de la publication de Mac Aleese et Sieber, 
qui préconisent la gastrectomie sans en avoir une expérience personnelle, 
mais en se basant sur l'apparition d’ulcéres jéjunaux anastomotiques chez 
deux enfants opérés par eux de gastro-entérostomie. Ces auteurs de même 
condamnent, dans leur travail, la section des vagues sans que leurs argu- 
ments emportent la conviction. 

Pouvons-nous essayer de préciser les indications de la gastro-entérostomie 
et celles de la gastrectomie dans l’ulcère duodénal de l'enfant ? 


LA GASTRO-ENTÉROSTOMIE, — C'est l'opération qui a été le plus souvent 
pratiquée. Certainement moins grave que la gastrectomie, notamment 
lorsqu’existe une sténose, elle peut amener la guérison d’un ulcus duodénal. 
Elle a été préconisée par la majorité des chirurgiens spécialisés en chirur- 
gie infantile. 

Mais Cameron, à juste titre, rappelle les risques d’ulcére peptique anas- 
tomotique après gastro-entérostomie. C'est ainsi qu'il cite LES DEUX CAs 
de Michaelson : gastro-entérostomie chez une fille de 14 ans. Six mois plus 
tard : réapparition des douleurs, Quatre ans plus tard, un ulcère jéjunal 
anastomotique est diagnostiqué. 

Michaelson réintervient, résèque l’anse anastomotique, fait une gastrec- 
tomie. Deux ans plus tard, la guérison se maintient, 

La deuxième observation de Michaelson concerne une jeune fille de 
18 ans, à qui Thorling et Nystrôm firent une gastro-entérostomie pour un 
ulcère sténosant duodénal. Trois ans plus tard, il fallut réintervenir pour 
un ulcère peptique perforé qui entraîna la mort au cinquième jour. 

Strode, en 1933, fait une gastro-entérostomie chez un garçon de 10 ans 
pour un ulcère duodénal perforé et sténosant. Apparition quelques années 
plus tard d’un ulcère anastomotique qui nécessite une dégastro-entérosto- 
mie avec résection gastrique large. 

Mac Aleese et W. K. Sieber rassemblant 16 cas d’ulcères gastro-duodé- 
naux de l’enfant observés en 14 ans à l'Hôpital de Pittsburgh, signalent 
5 cas opérés par gastro-entérostomie. Sur 4 cas suivis après |’opération, 
ils notent chez 2 opérés l'apparition d’un ulcére peptique anastomotique 
dont l’un a dû être réopéré 4 ans plus tard en raison de la sténose et des 
hémorragies qu'il entraînait (dégastro-entérostomie et gastrectomie large). 


La GASTRECTOMIE. — Elle semble n'avoir été que rarement pratiquée dans 
l’ulcère duodénal de l’enfant. D’après Cameron, le premier cas connu serait 
celui de Pototschnig (1927) : gastrectomie pour ulcère duodénal calleux 
perforé. Cameron n'a pu trouver dans la littérature que 7 cas d’ulcéres 
duodénaux de l'enfant traités par gastrectomie, dont 1 cas a trait à une 
gastrectomie laissant l’ulcère en place, tandis qu'il a relevé plus de 20 cas 
traités par une opération de dérivation (gastro-entérostomie le plus sou- 
vent). Sur une statistique aussi peu étoffée, aucune conclusion n'est pos- 
sible. Par ailleurs, Cameron, dans 7 observations de gastrectomie, fait 
figurer le cas de Bouvier (Reims) comme un succès, alors qu’en réalité 
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l'enfant gastrectomisé à l’âge de 7 ans a dû être réopéré à l’âge de 20 ans 
dans un état cachectique, pour une fistule gastro-jéjuno-colique. 

La gastrectomie constitue, nul ne le conteste, une mutilation dont le 
retentissement sur le développement d’un sujet jeune peut être grave. 

D'autres interventions pourraient être envisagées dans l’ulcère duodénal 
de l'enfant : gastro-entérostomie combinée à une opération de Dragstedt, 
fundusectomie (Connell ou Wangensteen). A notre connaissance, elles n’ont 
pas été pratiquées chez l'enfant. 

Personnellement, nous nous sommes trouvés en présence dans nos deux 
cas, d'ulcères sténosants du duodénum. Chaque fois, à intervention, nous 
avons trouvé non pas une sténose cicatricielle, mais bien un très gros ulcère 
pleinement évolutif s’accompagnant d’une réaction péri-ulcéreuse considé- 
rable. L’exérése de l’ulcère nous a paru contre-indiquée. Techniquement, 
elle eut été difficile, sinon impossible et en tout cas certainement très grave 
chez des enfants déshydratés, sténosés, peu résistants. Dans l’un et l’autre 
cas, il nous a paru sage de nous borner à pratiquer une gastro-entérostomie 
postérieure transmésocolique. Chez notre second opéré, nous avons ajouté 
a la gastro-entérostomie, une résection des vagues selon Dragstedt. Le résul- 
tat immédiat a été spectaculaire. Il se maintient depuis plusieurs mois. 
Nous restons actuellement en contact avec nos deux jeunes opérés. L'avenir 
seul nous dira si notre conduite a été sage et si l'opération de drainage de 
ces estomacs sténosés a permis de guérir l’ulcère duodénal responsable des 
troubles, Nous n’ignorons pas la sévérité de la maladie ulcéreuse chez 
l'enfant soulignée récemment encore par M. Lambling et nous pensons qu'il 
convient de faire des réserves sur le pronostic éloigné chez nos deux jeu- 
nes opérés. 


OBSERVATION I. — G... Marie-Thérèse, 14 ans. 

Entre le 25 juin 1953 pour TROUBLES bIGESTIFS dans le service de l’un de nous 
(M. Morin). Il s’agit d’une petite fille de 14 ans, née à Oran de parents espagnols 
et ayant vécu à Oran depuis cette date. 

En juin 1951 apparition d’une polyadénopathie cervicale pour laquelle on fait 
une biopsie, La cuti-réaction se révèle fortement positive. On met l'enfant en 
préventorium en Algérie d'octobre 1951 à juin 1952, C'est alors qu'elle retourne 
chez ses parents apparemment bien portante. Mais à cette date apparaissent des 
troubles digestifs d'abord discrets, qui s'accentuent bientôt et nécessitent son 
hospitalisation en mars 1953 en Algérie. Elle présentait alors, une anorexie impor- 
tante, des douleurs épigastriques post-prandiales durant 1/4 d'heure environ, 
accompagnées de ballonnement abdominal, de nausées et parfois de vomissements. 
Étant donné son état général, on l'envoie alors, vu sa primo-infection récente, 
au sanatorium des Cheminots le 9 mai 1953. 

A ce moment : radio thorax I. T. N.; B. K. : o. Les troubles digestifs persistent 
et semblent même s’accentuer. Anorexie, ballonnement post-prandial, vomisse- 
ments quotidiens. Parallèlement, amaigrissement, selles rares. Devant cet état et 
l'absence d’étiologie bacillaire, le sanatorium des Cheminots dirige l'enfant sur 
l'Hôpital Foch (Suresnes). 


ANTÉCÉDENTS. — On note outre les maladies infantiles, rougeole, coqueluche, de 
fréquents accès de paludisme pendant l'enfance. Pas de poussées fébriles depuis 
deux ans. Trois frères et sœurs bien portants, mère décédée, père remarié. Jamais 
d'hématémèse, ni de melæna reconnu. Nous n'avons pas pu obtenir plus de pré- 
cisions sur les antécédents de cet enfant, faute d’avoir pu entrer en contact avec 
sa famille. 
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Examen à l'entrée : on se trouve en présence d'une fillette maigre et dénutrie, 
sans pannicule adipeux, pesant 23 kg. L’hypotrophie pondérale s'accompagne d’hy- 
potrophie staturale 1,36 mm, aucun signe de puberté, formes infantiles. Par ailleurs, 
le développement psychique est normal. L'examen de l'abdomen est frappant d’em- 
blée. On voit se dessiner sous la peau, dans l’hypocondre gauche et l’épigastre 
une voussure où se déplacent par intermittence des ondulations péristaltiques, qu'on 
peut déclencher à volonté. Cette voussure est visible à jeun et il existe un clapotage 
net. Cette distension gastrique est si importante qu'elle a même parfois entraîné 
une dyspnée et nécessité une évacuation stomacale d'urgence pendant son hospi- 
talisation. Le tubage à jeun ramène une grande quantité de liquide de stase avec 
fragments d'aliments datant de la veille au moins. 

Quant au reste de l'examen : poumons normaux; radio : I. T. N.; cœur : régu- 
lier, pas de lésion audible, T, A. : 9 1/2-6; foie : normal; rate : augmentée de 
volume, déborde le rebord costal de deux travers de doigt (paludisme). Pas de gan- 
glions périphériques notables. Examen neurologique : rien à signaler. La radiosco- 
pie après ingestion de baryte montre une quantité très importante de liquide de 
stase. Le bas-fond gastrique descend au-dessous des crêtes iliaques. Huit heures 
après ingestion de baryte aucun passage. Vingt-quatre heures après passage partiel. 
Un cachet de carmin donne une coloration des selles 48 heures après son ingestion. 

Les radiographies de l'estomac montrent une stase alimentaire considérable et 
une dilatation gastrique énorme, sans qu'on puisse préciser d'autre lésion visible. 


BioLoGiE, — N. G. : 4.300.000. Hypochromie : 5.800 G. B. dont 85 p. 100 poly- 
nucléaires; culot urinaire : normal; vitesse de sédimentation : 4-7-54; B.-W. : 
‘2 y ; G 37 , glob 1,63 4 
négatif ; protides : 74 g: rapport == = 1,04; chlore : = = 0,46; urée : 

S 37 plasm .3,55 
0,35; albumine : 0; sucre : 0; chlore urinaire : 4 g. 
Tubages 
BOO, risotto: 1,70 3,90 
et PRE SAR seks 1,66 435 
hh PVR Te ee ee 1,60 2,90 
US siswsewenes APR Saree 1,80 3,20 
INTERVENTION CHIRURGICALE, le 8 juillet 1953 (DT Alain Mouchet). — Quinze jours 


après son entrée, pour sténose du pylore serrée d'étiologie indéterminée. 

Compte rendu opératoire. — Sténose du pylore. Ulcère duodénal situé sur le 
bulbe, Gastro-entérostomie postérieure. A noter qu'il s'agit d’un très gros ulcère 
en poussée inflammatoire. 

Suites opératoires simples, — Disparition des vomissements, Reprise de l'appétit. 
Un nouveau bilan radiologique est fait 6 semaines après l'intervention : il persiste 
une légère quantité de liquide de stase et l'évacuation ne débute qu'après quelques 
minutes. Mais l'estomac est de dimensions normales, l’ensemble du transit se fait 
dans un délai normal. 


Hyperglycémie provoquée. — Témoin : 0,88; 1 : 1,16; 2 : 1,72; 3 : 1,40; 
4 : 0,96; 5 : 0,60; 6 : 0,64; 7 : 0,76. 

A sa sortie le 8 septembre 1953; l'enfant est vive, gaie. A pris 5 kg en 2 mois 
et grandi d’un centimètre. 


Le 8 novembre 1953, elle pèse 32 kg soit un gain de 9 kg depuis l'intervention. 


Oss. I]. — E... Claude, 16 ans, apprenti tôlier. 

Entre le 22 août 1953 pour des troubles digestifs survenus depuis 3 semaines 
seulement, dans le service de Médecine (M. Morin). 

Essentiellement : vomissements survenant tous les 2 ou 3 jours, abondants, alter- 
nant avec des nausées, des éructations fétides. Des douleurs épigastriques en barre, 
sans rapport avec les repas, durant parfois toute la journée, Un ballonnement 
abdominal post-prandial. Enfin une constipation importante. 

Tous ces troubles avaient été attribués à une « crise de foie ». Par ailleurs, il 
semble qu'il ait un peu maigri, mais il aurait toujours été maigre et « mal déve- 
loppé ». 
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1° ANTECEDENTS PERSONNELS. — Une appendicectomie en 1951, il semble bien 
s'être agi d'un épisode aigu. Par ailleurs, a consulté en orthopédie en mai 1953 
pour des douleurs lombaires. On parle alors d’épiphysite, d’inversion vertébrale, 
on conseille un repos à la campagne vu le mauvais état général de l’enfant et des 
séances de gymnastique médicale. Aucune notion de troubles digestifs dans l’en- 
fance. Jamais ni hématémése, ni melæna reconnu. 


2° ANTECEDENTS FAMILIAUX. — Pas de notion d’ulcére familial. La mère de l’en- 
fant est décédée, Son père remarié. L'enfant est apprenti tôlier depuis un an. 

A l'examen : il s’agit d’un garçon très maigre, petit, en pleine puberté. A 
16 ans il pèse 35,100 kg. Par contre, l’examen abdominal découvre immédiatement 
une voussure épigastrique et de l’hypochondre gauche, parcourue spontanément 
d’ondulations péristaltiques. Clapotage à jeun. 

Les examens biologiques confirment la stase : le tubage à jeun ramène un 


liquide abondant, fétide, mêlé de débris alimentaires. Pas de troubles électroly- 
tiques, Protides, chlorures, réserve alcaline, numération globulaire sont normaux. 


{ la radiographie : estomac contenant à jeun une importante quantité de 
liquide. Passages très lents. Il est impossible d'apprécier l’état du pylore, Il 
semble s'agir d’un obstacle post-pylorique. 

En conclusion : syndrome de sténose pylorique, ayant débuté depuis un mois 
absolument typique, sans aucun antécédent digestif net avant cette date. De plus, 
retard de développement très important. 

A l'intervention (D® A. Mouchet) : gros estomac distendu. Ulcère du premier 
duodénum sténosant, et ulcère de la face antérieure du deuxième duodénum au-des- 
sous du genu superius. 

L’exérése de ces deux ulcères s’accompagnant d’une grosse réaction inflamma- 
toire s'avère impossible. On décide de faire une gastro-entérostomie, complétée 
par une opération de Dragstedt. Gastro-entérostomie faite à anse courte iso-péristal- 
tique. 

Les suiles opéraloires sont très bonnes. L'enfant ne souffre pas, ne vomit plus. 
Il a repris 8 kg en 2 mois. 


(Travail du Centre médico-chirurgical Foch, Suresnes). 
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Présenté en Communication à la Société Nationale française de Gastro- 
Entérologie, ce travail a donné lieu à la discussion suivante 


Discussion 


M. Canott. — Je voudrais simplement verser au débat une observation person- 
nelle d'un ulcère duodénal chronique chez un enfant, diagnostiqué à l’âge de 
6 ans 1/2, mis au traitement médical et qui, actuellement (21 ans), est en état 
de latence ou de guérison aussi parfaite que possible. 

Si je signale ce cas c'est parce qu'il s’agit d’un ulcére familial. J'ai soigné le 
père pendant le même temps pour un ulcére du duodénum. Pour ce qui est de 
la sémiologie, chez un enfant très jeune le syndrome ulcéreux n'est pas très facile 
à reconnaître : le petit se roulait par terre tellement il souffrait et c’est tout ce 
qu'on savait; c'est parce que le père avait un ulcère du duodénum que j'ai fait 
faire une radiographie de l'estomac qui a révélé une déformation extrêmement 
typique et identique à celle du père, On aurait pu confondre — à la taille près 
— les deux radiographies. 


M. Hittemanp. — Je voudrais savoir, si dans les observations que l’on a citées, 
il existait un trouble du développement. Je voudrais également, demander à Mou. 
chet si, chez ces enfants on a ultérieurement constaté, un développement normal 
ou si des signes d’infantilisme ont été constatés. 


M. Cacuera. — A propos du traitement des ulcères gastro-duodénaux chez l’en- 
fant, je rappellerai une observation que nous avons publiée ici-même, en 1952, 
avec Ch. Debray et F. Darnis. Elle répond à la question posée par Hillemand 
les gastrectomies, faites très précocément, peuvent-elles entraîner non seulement 
des troubles nutritionnels mais, en plus, des troubles endocriniens ? 
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Le cas que nous avons rapporté ici concernait un homme de 22 ans, qui avait 
subi à l’âge de g ans une gastrectomie. Cachectique, il présentait de plus un 
nanisme avec infantilisme; ses organes génitaux étaient ceux d'un jeune enfant 
et les caractéres sexuels secondaires étaient totalement absents. De plus, existaient 
des signes d’insuffisance surrénale sévére. Un tel syndrome endocrinien complexe 
aggravait considérablement les séquelles de la gastrectomie. 


De sorte que, à moins qu’on y soit forcé par des complications — c'était le cas : 
il y avait eu des hémorragies graves chez cet enfant — il faut être plus réservé 


encore, en ce qui concerne la gastrectomie, chez l’enfant atteint d'ulcère, que chez 
l’adulte. 

J'ajoute que, dans notre observation, il s'agissait d’un cas familial et que le 
père de cet enfant avait eu aussi un ulcère avec hémorragie. 


M. Catran. — J'ai observé, dans mon service, un enfant de 12 ans, qui était 
atteint d’ulcére du duodénum post-bulbaire avec une énorme niche. Cet enfant était 
venu nous trouver, car il souffrait de douleurs intolérables, mal caractérisées, mais 
qui l’obligaient à se rouler par terre. Cet enfant était très intelligent, mais il ne 
pesait que 28 kg à 12 ans! 

Nous avons beaucoup hésité sur la conduite à tenir parce que l’ulcère était 
post-bulbaire et difficilement extirpable. Nous avons donc hésité devant l'interven- 
tion chirurgicale et, après un traitement médical, inopérant, nous l’avons fait 
entrer à l’hôpital pour essayer une cure de sommeil. Celle-ci ne put être réalisée 
malgré des doses considérables d’eunoctal, Cependant, au décours de cette cure 
de sommeil, nous avons institué le traitement protéinothérapique classique et l’en- 
fant va bien. II ne souffre plus et augmente de poids. 


M. DeELaxxoy. —- Je puis apporter une note personnelle en ce qui concerne les 
résultats éloignés de la gastro-entérostomie pour ulcère chez l'enfant. Je revois 
souvent un sujet de 30 ans, qui a été opéré à l’âge de 12 ans par mon Maitre, le 
Pr Lambret, pour un ulcère du duodénum et qui avait eu une simple gastro-enté- 
rostomie. Depuis ce temps, ce garçon s’est développé d'une manière normale; il ne 
souffre plus et il n’a aucune séquelle de cette intervention chirurgicale. 


M. Levrar. — Je voudrais demander à M. Mouchet s'il y avait des antécédents 
familiaux ulcéreux dans ses deux observations? En effet, losque j'ai étudié la 
question de l’hérédité des ulcères gastro-duodénaux, j'avais remarqué que l'héré- 
dité est d’autant plus fréquente que le sujet commence un ulcère à un âge plus 
précoce. Actuellement, j'ai deux observations d’ulcére, l’un chez un enfant de 
12 ans et l’autre chez un adulte avec une histoire ulcéreuse remontant à l’âge 
de 12 ans; dans ces deux cas j'ai retrouvé une hérédité double dans la lignée 
paternelle et dans la lignée maternelle. Je compte vous rapporter bientôt ces deux 
observations, intéressantes pour la génétique de l’ulcère. 


M. Ginarp. — J'ajouterai l'observation d’un enfant de 14 ans qui avait eu une 
sténose pour ulcère bulbaire et que j'ai montré au P' Bertrand. En raison du 
jeune âge celui-ci a pratiqué une simple gastro-entéro-anastomose. Dans les quatre 
années qui ont suivi cet adolescent a présenté des ulcères peptiques à répétition 
qui ont nécessité des interventions de plus en plus difficiles ayant en définitive 
entraîné sa mort. Si bien, qu'après coup, on regrette de n'avoir pas pratiqué une 
gastrectomie à 14 ans. Il ne s’agit que d’un cas dont on ne peut tirer de directives 
thérapeutiques générales. 


M. Charles Desray. — Certains ulcères du duodénum chez l'enfant peuvent par- 
faitement guérir par le traitement médical. Nous avons ainsi observé avec Le Canuet 
un garçon de 15 ans qui présenta en 1952 une niche ulcéreuse bulbaire cernée 
d'un énorme bourrelet. Un mois après, sous l'influence du traitement médical, 
la niche avait considérablement diminué; trois mois après, elle avait disparu. 
Jusqu'à présent, c'est-à-dire après un an et demi d'observation, il n'y a pas eu 
de rechute. Il est évidemment impossible de savoir si cette guérison est définitive 
ou temporaire. Le malade est d’ailleurs maintenu par prudence à un traitement 
anti-ulcéreux subcontinu. Ainsi donc, dans l’ulcère duodénal de l'enfant, on doit 
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mettre en œuvre d'abord (sauf naturellement s'il y a complication) un traitement 
anti-ulcéreux correct. Ce n'est que si ce traitement échoue que le malade sera 
confié au chirurgien. 


M. Dusarry. — J'ai observé plusieurs cas d’ulcères du duodénum chez l'enfant : 
deux ont été opérés : l’un d'eux avait été traité pendant trois ans pour consti- 
pation chronique qui, en réalité, était périodique et douloureuse et on prenait 
pour des coliques banales, des douleurs qui étaient, en réalité, épigastriques. Puis 
le diagnostic d’ulcére duodénal ayant été précisé, j’ai suivi pendant trois ans ce 
petit malade en faisant divers traitements anti-ulcéreux. Mais en dépit d’eux il 
fit une sténose pylorique serrée; il a dd être gastrectomisé à 17 ou 18 ans — 
ayant un double ulcère du bulbe. Je ne l’ai plus revu personnellement; mais, trois 
ou quatre ans après, j'ai vu son père, porteur également d’un ulcére duodénal, 
et qui m’a donné d'excellentes nouvelles de cet enfant. 

Dans un autre cas, j’ai mis près de deux ans à faire le diagnostic : l’enfant 
m'avait été adressé parce qu'il avait des ascaris; il souffrait de coliques, que 
j'avais attribuées aux ascaris. A cing ou six reprises, il a subi des traitements anti- 
parasitaires : les premiers ont fait éliminer des vers; au bout de quelques jours, 
les coliques abdominales disparaissaient et l'enfant était bien pendant plusieurs 
mois, puis survenait une nouvelle période douloureuse. Me méfiant enfin du dia- 
gnostic d’ulcére duodénal je fis un examen radiologique qui montra un indiscu- 
table ulcére; c'était en 1943. L'année dernière, à l’occasion de son conseil de 
révision, cet ancien petit malade est venu se faire radiographier; il n'avait 
jamais plus souffert ayant toujours continué à prendres des médicaments par 
voie buccale, mais le bulbe était encore extrêmement déformé, irrégulier. 


M. Moucner. — Je tiens à remercier les orateurs qui ont bien voulu prendre 
la parole à propos de nos deux observations, et je répondrai en précisant certains 
points qui sont d'ailleurs détaillés dans le texte de la communication. 

Nous sommes, bien entendu, d’avis de traiter médicalement les ulcères gastro- 
duodénaux de l’enfant. Mais dans les deux cas que nous avons eu l’occasion d’ob- 
server, l'existence d'une sténose pylorique complète, nous a obligé à opérer. 

Je voudrais souligner à ce propos la difficulté du choix de l'opération à pra- 
tiquer : gastro-entérostomie (avec ou sans Dragstedt complémentaire) ou gastrec- 
tomie ? Dans notre communication, on trouvera exposé ce dilemme, avec les argu- 
ments que les partisans de l’un ou l’autre procédé apportent à l'appui de leur 
thèse. 

Pour nous il n’y avait pas d’hésitation. Chez nos deux enfants, l’ablation de 
l’ulcère était techniquement irréalisable. Seule la gastro-entérostomie était de mise. 

Enfin je tiens à ajouter que nous avons recherché les antécédents familiaux 
d'ulcères chez nos deux enfants, de même que dans notre texte, on trouvera une 
série de points particuliers ayant trait notamment à la pathogénie de l’ulcère de 
l'enfant, à son aspect clinique, à la difficulté de son diagnostic. Nous avons dû, 
compte tenu du temps qui nous était imparti, passer volontairement sous silence 
une série de considérations qui figurent dans le texte de cette communication et 
qui constituent une réponse aux orateurs qui ont bien voulu prendre la parole, 








RECHERCHES SUR LA PATHOGENIE 
DE L’ULCERE DE SHAY () 


Par MM. E. ARON, Cu. NEZELOF et J. GUESLE 
(Tours) 


Il convient, à l'occasion d'un travail expérimental sur l’ulcère, de rap- 
peler que celui-ci est une affection propre à l’homme et que les conditions 
de réalisation des lésions ulcéreuses chez l'animal incitent à une prudence 
extréme dans l'interprétation des résultats, lorsque ceux-ci ont la préten- 
tion d’élucider la pathogénie encore si obscure de l’ulcère humain, pri- 
mitif et spontané. 

C’est ainsi que la ligature du pylore du rat, productrice d’ulcéres, préco- 
nisée par Shay, n'apparaît avoir, au premier examen, que des rapports 
vagues et éloignés avec la maladie de Cruveilhier. Les recherches de l'école 
française, de Debray et Laumonier, de Lambling et de ses collaborateurs, 
ont parfaitement montré à cette même tribune l'intérêt de l’étude de cet 
ulcère expérimental. Il est définitivement admis que l'ulcère pylore-lié du 
rat n’est pas la conséquence directe de l’occlusion pylorique, c’est-à-dire 
que ni la distension gastrique, ni la digestion chlorhydro-peptique ne se 
révèlent effectives. Cet ulcère expérimental apparaît à son tour comme la 
manifestation localisée d'un trouble plus général déclenché par irritation 
de la zone pylorique, réflexogène. Debray, établissant l’histogénèse de la 
lésion, a parfaitement mis en relief la prédominance des troubles vascu- 
laires à type d'infarctus sous-épithélial, Pour Lambling, Hardouin, Bonfils 
et Laumonier, le relais rénal de l'agression pylorique jouerait un rôle capi- 
tal puisque la néphrectomie bilatérale empêche l'apparition des ulcères et 
que, d’autre part, des extraits de reins normaux inhibent leur formation. 

A la suite d'une série de recherches particulièrement remarquables, ces 
auteurs aboutissent à cette conclusion apparemment inattendue : une éla- 
boration pathologique du rein, de nature vasotrope, interviendrait dans le 
processus ulcérogène dont le mécanisme local est vasculaire. 

A notre tour, nous apportons au dossier déjà imposant de l’ulcère de 
Shay quelques résultats expérimentaux, susceptibles de contribuer à la déli- 
cate interprétation des phénomènes, 

La technique utilisée, chez des rats blancs dont le poids n'excède pas 150 g, 
isolés pendant l’expérimentation, est semblable à celle préconisée par Lambling. 
Durant un jeûne pré-opératoire de 48 heures, les animaux puisent à satiété dans 


(1) Travail présentée en communication à la Société Nationale Française de Gastro- 
Entérologie dans sa séance du 7 mars 1954. 
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une solution gluco-chlorurée (30 g glucose et 8 g CINa par litre). L’autopsie est 
pratiquée 24 heures après la ligature. Cette technique donne des ulcères dans 
100 p. 100 des cas, silués sur le rumen, Le liquide gastrique, abondant (7 à 12 cm#) 
est fortement hémorragique; l'acidité gastrique totale moyenne est de 1,80 g p. 1.000. 


Pour l'interprétation des résultats, il nous apparaît utile d’insister sur 
deux points particuliers importants 

a) On peut éviter l'apparition des ulcérations (néphrectomie, surréna- 
lectomie, injections pharmacodynamiques), mais observer un liquide 
hémorragique. La présence de sang dans la poche gastrique témoigne d’une 
inhibition partielle du processus ulcérogène. Un suc gastrique normal, sans 
hématies, manifeste une protection totale. 

b) L'examen macroscopique de la muqueuse gastrique, hémorragique, 
ulcérée ou indemne, se révèle insuffisant pour juger de la disparition ou 
du freinage du phénomène vasculaire, générateur d’ulcéres. Il est indiqué 
de faire systématiquement l'étude histologique de la paroi gastrique. On 
observera parfois, alors qu'aucune ulcération n'était apparente, des infil- 
trats inflammatoires pariétaux évidents. Ceux-ci coïncident toujours avec 
la présence d’hémorragies dans le suc gastrique. 

Les résultats que nous rapportons s'entendent par série de 10 rats. Nous 
n'avons pas tenu compte dans ces séries des animaux morts avant la 
24° heure où fut effectuée l’autopsie après décapitation. 


I. — Facteurs aggravants ou protecteurs du trouble vasculaire gastrique 
(Acide nicotinique, Cortisone, D. 0. C. A., S. T. H.). 


Il est indiscutable que l'irritation pylorique détermine une perturbation 
vasculaire sous-muqueuse avec augmentation de la perméabilité capillaire. 

Pour lutter contre ce réflexe vaso-constricteur (immédiatement après la 
ligature, la région du rumen est en véritable état d’anoxie et quelques 
heures plus tard apparaît une stase et un œdème caractéristiques), nous 
avons eu recours à une substance vaso-dilatatrice : le nicolinate de sodium 
(Nicyl). Les rats sont injectés toutes les deux heures, en commençant une 
heure avant l'intervention pendant les 12 premières heures, puis toutes 
les 6 heures. Les injections intramusculaires sont réparties sous petit 
volume (le sérum physiologique étant un facteur aggravant) de façon à 
injecter 50 mg par 100 g de poids en 24 heures. Cette vaso-dilatation 
intense détermine une protection de 50 p. 100, Bien que l'acide nicotinique 
provoque une hypersécrétion gastrique du type histaminique, nous avons 
dosé un taux d’HCI total très bas (moyenne 0,60 g p. 1.000). 

Nous avons retrouvé l'action aggravante de la Corlisone, qui s'oppose aux 
réactions tissulaires, mais il faut des doses importantes pour la constater 
(10 mg en 2 injections). Outre les lésions classiques du rumen, nous avons 
observé régulièrement avec la Cortisone des ulcères sur la partie glandu- 
laire, fait inobservé chez les animaux témoins. 

De mème, l’acétate de désoxycorticostérone (5 mg en 2 injections) comme 
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le sérum physiologique (15 em*) intensifient le phénomène : ulcères très 
nombreux et perforations, 

Par contre, la Somatrophine hypophysaire (S. T. H.) (1) a manifesté un 
pouvoir protecteur (50 p. 100), à raison de 50 unités-rat par animal, injec- 
tées en 3 fois, la première injection 2 heures avant l'intervention, Comme 
l'ont montré Selye et ses collaborateurs, P. Ducommum et S. Ducommum, 
cette prévention de la S. T. H. ne dépend pas de la surrénale. La stimuline 
hypophysaire agit directement sur les tissus, par un mécanisme anti-inflam- 
matoire remarquable pour une hormone du type « prophlogistique ». Les 
coupes montrent un aspect histologique normal du rumen qui incite à 
invoquer l’action anabolique de l'hormone. 


Il. — Tentatives d’abolition du réflexe pylorique 
par des substances végétativolytiques 


On est autorisé à supposer que la ligature du pylore provoque un trouble 
neuro-vasculaire, empruntant la voie sympathique et pouvant diffuser à 
tout l'organisme. Dans toute une série de recherches, nous avons tenté 
d'inhiber ce réflexe. 

a) Échec d'un ganglioplégique. — Dérivée de la diéthylènetriamine, la 
Pendiomide est un ganglioplégique type, paralysant les ganglions sym- 
pathiques et parasympathiques, c'est-à-dire qu'elle interrompt la stimula- 
tion préganglionnaire qui va du ganglion à sa terminaison périphérique. 
Injectée à la dose de 40 mg/kg, la première injection deux heures avant 
la ligature pylorique et toutes les six heures, aucune protection n'a été 
observée. Méme insuccès avec l’importante dose de 100 mg/kg. 

b) Prévention des ulcères par les dérivés aminés de la phénothiazine 
(Thiazonamium et Chlorpromazine), — On sait déjà que les antihistami- 
niques possèdent un pouvoir protecteur sur l'ulcère pylore-lié, pouvoir 
d'autant plus intéressant qu'ils sont sans action notable sur la sécrétion 
gastrique. Kowalewski, Van Geertruyden et Gepts ont signalé l’action pro- 
tectrice du 2987 RP (Diparcol). Ph. Decourt note la prévention par le 
Thiazinamium ou 3554 RP (Multergan). Nous confirmons ces résultats. 
C'est ainsi qu'à la dose de 20 mg/kg, le 3554 RP procure une protection 
absolue (100 p. 100). Remarquons cependant que le liquide gastrique reste 
hémorragique avec une acidité totale moyenne très basse (0,82 g p. 1.000), 
qui témoigne de l’activité anticholinergique du produit. 

Plus intéressants encore apparaissent les résultats avec le dernier né des 
phénothiazines, le 4560 RP (Largactil). 

Nous avons, dans une première série, utilisé la dose de 10 mg/kg, nous 
référant à des recherches antérieures où nous avons montré que cette dose 
permettait d'obtenir, après la deuxième heure, une véritable « déconnec- 
tion » hypophysaire. Celle-ci renouvelée toutes les six heures, qui bloque la 
réaction neuro-hypophyso-surrénale, n'a pu empêcher l'évolution ulcé- 


(1) S. T. H. des laboratoires Choay que nous remercions de leur généreuse obligeance. 
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reuse, dans tous les cas. Cette constatation n’est pas favorable a Vhypo- 
thèse que l’ulcère de Shay s'inscrit dans le cadre du syndrome général 
d'adaptation de Selye (rappelons que nous avons également obtenu des ulcè- 
res avec la Pendiomide). 

A la dose de 20 mg/kg, injectée deux heures avant la ligature et répé- 
tée toutes les 6 heures jusqu'au sacrifice (4 injections), on obtient une pro- 
tection totale. L’estomac est très peu distendu, le liquide n’est pas hémor- 
ragique et l'acidité très élevée (acidité totale moyenne : 3 g par litre) 
(Comme l’a montré Shay, la présence de sang et de débris muqueux peut 
également fausser les résultats du dosage de l'acidité qui est ainsi « tam- 
ponnée »). 

Comment interpréter cette propriété des dérivés de la phénothiazine ? Le 
pouvoir antihistaminique n'est pas en cause, puisque s’il est évident pour 
le 3554 RP (Multergan), il est négligeable pour le 4560 RP (Largactil). 
L'action parasympatholytique antisécrétoire est discutable, puisque l’aci- 
dité reste particulièrement élevée. 

La sympatholyse, qui bloque le réflexe vasculaire partant du pylore au 
rumen, peut être retenue pour le 4560 RP (Largactil), mais non pour le 
3554 RP (Multergan), Mais ce résultat peut s'expliquer plus simplement. 
Les dérivés de la phénothiazine et plus particulièrement la Chlorpromazine, 
sont des « narcobiotiques » (Ph. Decourt), en ce sens qu'ils diminuent le 
besoin en oxygène des tissus. Or, le tableau histologique réalisé par la liga- 
ture pylorique tant au niveau de l'estomac que du rein, est analogue à celui 
que provoque l’anozie. Par ailleurs, l'absence de toute extravasion sanguine, 
que seule assure le 4560 RP, montre l'importance qu'il faut attribuer aux 
modifications de la perméabilité capillaire dans le phénomène étudié. Le 
4560 RP, qui est faiblement vasodilatateur diminue considérablement la 
perméabilité capillaire. 

En résumé, le réflexe pylorique, post-ganglionnaire, ischémique, est 
inhibé, voire inversé par l’action sympatholytique du 4560 RP qui en même 
temps diminue la perméabilité capillaire et augmente la résistance à 
l’anoxie. 


IT. — Action protectrice des interventions surajoutées 
(Surrénalectomie, néphrectomie, castration). 


La surrénalectomie engendre à l'habitude des ulcérations gastriques 
(Finzi, Friedmann, Stewart et Rogoff, Lévy et Armingeat, etc...). Dans 
l'ulcère de Shay, Madden obtient une protection à 100 p. 100 en surrénalec- 
tomisant ses animaux immédiatement avant la ligature du pylore. Le taux 
des ulcères baisse de 85 à 27 p. 100 dans les expériences de Lambling qui 
pratique la surrénalectomie 10 jours avant la ligature pylorique. Mais a 
ce stade, l’entrée en fonctionnement des surrénales accessoires est une cause 
d’erreur, Nous avons fait précéder la surrénalectomie de 48 heures, le rat 
étant soumis à la diète hydrique salée et glucosée comme à l'habitude. Le 
laux des ulcères est passé de 100 p. 100 à 33 p. 100. La surrénalectomie 
bilatérale possède donc un pouvoir « protecteur » indiscutable, 
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La néphreciomie bilatérale, conformément aux résultats de Lambling et 
de ses collaborateurs, nous a donné une protection compléte. Signalons 
cependant, pour la surrénalectomie comme pour la néphrectomie, que le 
liquide gastrique était chaque fois fortement hémorragique. 

La néphrectomie unilatérale atténue aussi trés nettement la formation 
des ulcères (leur pourcentage tombe de 100 à 60 p. 100). Notons que ce 
calcul statistique n’a pas une valeur absolue, car l'expérience nous a mon- 
tré qu'il varie sensiblement d’une série opératoire à l’autre. D'ailleurs, si 
Lambling enregistre avec la néphrectomie double, 16,5 p. 100 d’ulcérations, 
Haroutunian et Segal en observent 35 p. 100. C'est pour cela que notre 
statistique envisage seulement deux états : absence d’ulcérations et présence 
d’ulcérations, qu'elles soient uniques, punctiformes ou importantes et nom- 
breuses. 

Dans une autre série d'expériences, nous avons fait chez des rats mâles, 
en même temps que la ligature du pylore, une castration bilatérale. Cette 
seconde intervention a ramené à 50 p. 100 le pourcentage des ulcères. 

Tout se passe comme si des manipulations surajoutées déterminaient une 
atteinte nocive du système nerveux végétatif et une réaction sympathique 
à distance, inhibant le phénomène du réflexe pylorique ulcérogène. On sait, 
par exemple, que la castration détermine des modifications histologiques 
importantes au niveau des îlots de Langerhans du pancréas. Mais des agres- 
sions diverses, non spécifiques, sur les réseaux sympathiques terminaux 
(cautérisation, phénolisation) déterminent à distance des réactions de même 
ordre que la castration, avec importante réaction conjonctivo-vasculaire 
(Théret). De toutes façons, ces constatations mettent un doute sur la spéci- 
ficité des interventions inhibant la formation des ulcérations de Shay. 

Il s’agit 14 d’un phénomène intéressant, sur lequel nous nous proposons 
de revenir dans une prochaine communication. Nous estimons en effet avoir 
mis en évidence le dénominateur commun de ces diverses opérations pro- 
tectrices. 


IV. — Résultats histologiques. 


L'examen microscopique de l'estomac, des surrénales et des reins nous 
a permis de retrouver dans leur totalité les altérations histologiques qu'a 
parfaitement décrit R. Laumonier en collaboration de Debray, puis de Lam- 
bling, Bonfils et Hardouin. 


a) Les lésions de la muqueuse slomacales sont essentiellement d’ordre 
inflammatoire et intéressent avec prédilection le rumen. Elles sont le plus 
souvent superficielles, atteignent rarement la musculaire, La précocité du 
sacrifice joue un rôle important dans ce caractère. 

Ces modifications vasculo-sanguines, ainsi que l’a suggéré Laumonier, 
représentent la lésion fondamentale et conditionnent, lorsqu'elles sont 
importantes, les altérations muqueuses de l’ulcère de Shay. Comme la pré- 
sence de sang dans le liquide gastrique, l'examen histologique ne montre 
aucune modification gastrique lorsque l'animal reçoit, à dose suffisante, 
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du 4560 RP, du Multergan, S. T. H., etc... Mais dans quelques cas, l’exa- 
men microscopique est capable de montrer des altérations limitées, infra- 
cliniques. Ces altérations sont essentiellement de siége sous-muqueux et 
consistent en une vaso-dilatation capillaire compliquée d’une érythro et 
leuco-diapédèse. 

b) Les modifications surrénaliennes sont plus délicates à analyser. Elles 
sont variables, sans concordance avec la présence ou l'absence d’ulcéra- 
tions gastriques. On trouve avec une grande fréquence une congestion 
médullo-surrénalienne et la disparition partielle ou compléte des spongio- 
cytes, 

c) Les modifications rénales constituent le point le plus original sur lequel 
Lambling et ses collaborateurs ont mis l’accent. Elles sont faites essentiel- 
lement, d'une part, d'une importante distension glomérulaire et, d’autre 
part, d’une hypertrophie des cellules de bordure des tubes contournés. 
Caractère plus particulier, un grand nombre de ces cellules tubulaires pos- 
sèdent à leur pôle basal une à trois petites vacuoles optiquement vides, à 
contours arrondis. 

Nous avions retrouvé ces lésions rénales dans tous les cas (à deux excep- 
tions près) ou une ou plusieurs ulcérations gastriques étaient présentes. Mais 
chez les animaux artificiellement protégés de l’ulcère de Shay, les reins ont 
parfois un aspect voisin de la normale, avec cependant une congestion 
désordonnée de la corticale. Dans d’autres cas cependant, où le rumen se 
révèle intact, on observe des altérations tubulaires identiques aux aspects 
des reins des rats porteurs d’ulcéres. 

Ces faits rendent délicate l'interprétation des modifications tubulaires 
du rein dans l’ulcère de Shay. Il semble raisonnable de considérer ces 
lésions comme l'expression de troubles vasculaires d'origine neuro-végéta- 
tive, engendrés par le traumatisme pylorique, en mettant sur le mème 
plan les lésions gastriques et les modifications rénales, 

La diversion engendrée par une surrénalectomie, une néphrectomie, une 
castration, la protection assurée par certains neuroplégiques sont en faveur 
de cette hypothèse. 


CONCLUSIONS 


Nos recherches sur l’ulcère pylore-lié du rat nous ont amené à souligner 
l'importance de l'étude histologique de la paroi gastrique et surtout de 
l'hémorrragie gastrique dans l'appréciation des résultats expérimentaux. 
En particulier, la présence de sang dans la cavité gastrique traduit, bien 
que la muqueuse apparaisse macroscopiquement saine, que le processus 
ulcérogène n'a pas été totalement inhibé, puisque subsistent des phéno- 
mènes vasculaires primordiaux, déterminant leuco et érythro-diapédése. 
On doit, par ailleurs, tenir compte de cette hémorragie gastrique pour 
interpréter les résultats de l’analyse chimique du suc gastrique. C’est ainsi 
que le taux de l'acidité est en général plus élevé lorsqu'il n’y a ni ulcères, 
ni hémorragies (cas du 4560 RP qui, d’après nos recherches, ne semble 
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pas modifier la sécrétion gastrique, en quantité et en qualité), alors qu'il 
est très bas chez les rats témoins avec nombreux ulcères et fortes hémor- 
ragies. 

Si la cortisone et la D. O. C. A. aggravent le processus ulcérogéne, la 
somatotrophine hypophysaire exerce une nette protection, Il s’agit vrai- 
semblablement d'une action locale de ces hormones. 

Parmi les substances protectrices étudiées, la chlorpromazine (Largactil) 
assure à dose suffisante (20 mg/kg), une inhibition totale du phénomène 
de Shay. Cette propriété est vraisemblablement due à son puissant pouvoir 
d'augmenter la résistance à l’anoxie et de diminuer la perméabilité capil- 
laire. Les ganglioplégiques proprement dits ne manifestent aucun pouvoir 
protecteur. Ce fait n’est pas en faveur de l'hypothèse qui voit dans cet 
ulcère une manifestation locale du syndrome général d'adaptation de Selye, 
d'autant plus que l'ulcère apparaît également avec des doses de 4560 RP 
qui inhibe la réaction neuro-hypophysaire à l'agression, et que la surré- 
nalectomie diminue considérablement leur nombre, 

Par ailleurs, diverses interventions, pratiquées en même temps que la 
ligature du pylore déterminent une efficace prévention (surrénalectomie, 
néphrectomie unilatérale ou bilatérale, castration bilatérale). Ces résultats 
incitent à ne pas envisager comme spécifiques ces diverses ablations d’or- 
ganes. Il est indéniable que de multiples agressions sont susceptibles de 
modifier le pourcentage des ulcères par pylore-lié. Mais il n’est pas impos- 
sible, conformément aux recherches de Lambling, qu'une substance vaso- 
trope élaborée par le rein, intensifierait le processus ulcérogéne. Elle ne 
nous semble pas jouer un rôle essentiel puisque l’ulcère de Shay peut être 
évité, reins en place, après surrénalectomie, castration, etc... 

Nous ne pensons pas que l’ulcère pylore-lié du rat puisse être sans res- 
trictions considéré comme un exemple d’une manifestation locale d’un 
trouble général. Il nous apparaît, au contraire, comme la manifestation 
localisée d’une agression spécifique. 

A l'appui de nos constatations expérimentales et de nos examens histo- 
logiques, nous nous croyons autorisé à soutenir que la ligature du pylore, 
zone réflexogène, déclenche localement au niveau de l’estomac, une per- 
turbation neuro-vasculaire, génératrice de l’ulcère et en même temps une 
modification à distance de l'équilibre neuro-humoral. 

Toute conclusion exclusive apparaît encore prématurée. 
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Présenté en Communication à la Société Nationale Française de Gastro- 
Entérologie, ce travail a donné lieu à la discussion suivante 


Discussion 


M. CoxTE. — Je voudrais savoir si l’ulcère de Shay n'a jamais été observé chez 
un autre animal que chez le rat ? 


M. Anon. — Non. La technique de Shay intéresse uniquement le rat, auquel 
on fait une ligature du pylore, après une période de jeûne. Les autres animaux 
de laboratoire ne supporteraient pas une telle agression. 


M. Contre. — C'est tout de même curieux que ce soit uniquement le rat. 


M. Hittemann. — Je veux d’abord féliciter M. Aron de son magnifique exposé 
et lui dire le plaisir que nous avons eu à écouter ce brillant aperçu de travaux 
expérimentaux. : 

Des dernières journées des gastro-entérologues français, consacrées à l’ulcère 
expérimental, j'ai retenu comme fait saillant la constatation par Lambling et ses 
collaborateurs de l'atteinte du rein et du rôle de ce dernier dans la pathogénie de 
l'ulcère. J'ai été d'autant plus frappé que Lambling a retrouvé les mémes lésions 
rénales par biopsie du rein au cours de gastrectomie par ulcère. 

Or, j'ai cru comprendre que M. Aron n’attachait pas une grande importance à 
ces lésions et ceci me pousse à lui poser deux questions 

A-t-il trouvé ces lésions chez des rats, opérés d'une autre opération que la liga- 
ture du pylore ? 

N'y a-t-il pas une contradiction, si ces lésions sont banales, avec le fait signalé 
par Lambling, confirmé par lui, que la néphrectomie unilatérale protège une par- 
tie des animaux, que la néphrectomie bilatérale les protège efficacement ? 


M. Arnon. — Tout d'abord, l'interprétation histologique des lésions rénales est 
extrêmement difficile; il faut en faire systématiquement l'étude et, pour ma part, 
j'ai été étonné de trouver quand même des lésions rénales, correspondant aux des- 
criptions de M. Lambling, dans des cas où il n'y avait pas d'’ulcère. 

Évidemment, quand il y a ulcére, il y a toujours lésion rénale et je crois que 


ces lésions rénales sont histologiquement banales, En effet, chez le rat — et j'en 
ai une grosse expérience depuis 25 ans que je travaille sur les rats — vous avez 


très souvent des lésions rénales pour un traumatisme minime. Je crois que l’aspect 
histologique d’hypertrophie des cellules de bordure des tubes contournés se retrouve 
après d'autres interventions sur cet animal. Pour se permettre de trancher le 
débat, il faudrait faire un travail plus large; je me propose de le faire avec d’au- 
tres agressions chirurgicales et d'en étudier les lésions. J'ai souligné d'ailleurs 
que si M. Lambling et ses collaborateurs ont décrit ces lésions rénales avec des 
nucléoles à la base des tubes contournés, ils n’ont pas trouvé les mêmes lésions sur 
les reins d’ulcéreux humains. Le fait que l'aspect histologique du rein n'est pas 
le même chez l'homme et chez le rat est déjà une contradiction qui m'avait frappé. 


M. Moutoncuetr. — Je voudrais faire une réflexion d’anatomiste : tout à l'heure, 
M. Conte a demandé à l’orateur s'il avait fait de telles expériences sur une autre 
espèce d'animal, Il semble que sur une autre espèce on n’obtienne pas avec 
constance, dans des conditions aussi nettement définies, des ulcères. Ne serait-il pas 
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intéressant de faire une étude de ce que l’on fait exactement quand on lie le 
pylore du rat ? Il est possible, quand on lie le pylore du rat, que l’on prenne une 
artère dans la ligature et que l'on favorise ainsi les lésions d’anoxie cellulaire, 
dont parlait Aron. 

Est-ce qu'il est démontré que la disposition artérielle de l'estomac du rat — 
que je ne connais pas — est telle qu'elle se différencie de la disposition de celle 
de l’estomac du cobaye ou du chat ? 


M. Aron. — Je partage tout à fait l’avis de M. Moulonguet : cette étude fait 
l'objet d’une thèse d’un de mes élèves. A mon avis, c'est probablement une com- 
Je . . . . . . 
pression vasculaire qui détermine cette anoxie et provoque cet ulcére. 


M. Busson. — Je voudrais simplement relever dans cette communication, de 
M. Aron, particulièrement remarquable, le fait suivant : un acte local, dins un 
point quelconque de l'organisme, est susceptible de provoquer et de développer 
à distance des lésions parfois très importantes sur d’autres organes. 

C'est là un fait qui peut parfaitement expliquer comme je l’ai toujours soutenu 
des maladies régionales segmentaires telle que la recto-côlite hémorragique ou l’en- 
térite folliculaire et segmentaire (maladie de Crohn). Il faut cependant être extré- 
mement prudent pour établir la précession d'une lésion sur une autre, les expé- 
riences précises de M. Aron le prouvent. 


M. Bernanv. — Je voudrais demander à M, Aron si le largactil avait empèché 
également les lésions rénales ? 
M. Aron. — Oui, dans la majorité des cas, le largactil empêche les lésions 


rénales, mais pas dans tous les cas; c'est cependant avec le largactil que nous 
avons obtenu le moins de réactions générales. 








« PROLAPSUS DE LA MUQUEUSE 
DE L’ANTRE PYLORIQUE, 
A TRAVERS L'ORIFICE PYLORIQUE 
VERS LE BULBE DUODENAL » 


Par MM. A. YANNAKOPOULOS et Geornces VALAVANIS 


(Athènes) 


Notre travail a pour but de rappeler la fréquence du syndrome du pro- 
lapsus de la muqueuse en regard de l’ulcère, du cancer et des hernies ceso- 
phagiennes dans le diagnostic des affections gastriques et de montrer le rôle 
qu'il convient de réserver à cette anomalie à l’origine de certains troubles 
gastriques, tantôt inexpliqués, tantôt attribués à la maladie ulcéreuse. 

Depuis la première étude de Schmieden, d’il y a 35 ans, sur la possibilité 
d'existence du prolapsus et sa description radiologique par Eliason, Pen- 
dergrass et Wright (1926) jusqu’il y a cinq ans, seules quelques rares 
communications ont vu le jour (Pendergrass (1930), Shiflett (1932), Pen- 
dergrass et Andreus (1935), Bohrer et Copleman (1938), Rubin (1942)). Mais 
depuis 1942 les publications relatives à ce sujet deviennent de plus en plus 
fréquentes et c'est ainsi que jusqu’en 1946 Wellens et Spyckerelle comp- 
tent 23 cas de prolapsus publiés. En 1947 ils atteignent le chiffre de 5o et 
à ce jour nous avons calculé que les cas, cités dans la bibliographie mon- 
diale, montent à plus de 200. Malgré cela des ouvrages classiques, même 
dans leurs dernière édition, ne citent mème pas le syndrome en question ; 
nous devons en conclure ou bien qu'on ignore son existence, ou bien 
qu'on l’oublie malgré sa fréquence ; car il nous semble à nous aussi qu'il 
est réellement fréquent à condition bien entendu, d’y penser. 

Ainsi Scott sur 1 346 examens d’estomac a trouvé 14 prolapsus muqueux, 
soit un pourcentage de 1 p. 100, Hawley et coll. sur 1 257 examens en ont 
trouvé 35, soit 2,8 p. 100. Wilson et Granger sur 2.511 examens : 1 p. 100. 
Cove et Curphey sur 650 examens, 22 cas, soit 3,38 p. 100. Pour Ferguson 
la fréquence du prolapsus muqueux atteint 7,7 p. 100 ; pour Wellens et Spy- 
ckerell 5 p. 100. Applevy (parmi les chirurgiens) sur 594 gastrectomies a 
trouvé 7 cas de prolapsus muqueux. 

Nos cas personnels proviennent d’un total de 806 examens radiologi- 
ques, soit un pourcentage de 1,86 p. 100 de cas. 


AnCu. Mar. App. Dicestir. T. 43, n° 5. Mat 1954. 
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DÉFINITION DU SUJET 


Toutes les fois qu'une plus ou moins grande partie de l'antre pylorique 
s’insinue dans le bulbe duodénal, on peut parler de « prolapsus de la 
muqueuse de l’antre ». Néanmoins il nous semble utile de distinguer deux 
variétés de ce prolapsus (1). 

1° Dans la première il ne s’agit pas en réalité de véritable prolapsus, 
mais d’invagination d’un plus ou moins grand segment de l’antre dans le 
duodénum. Dans les cas de cette variété — rarissimes d'ailleurs — la 
muqueuse prolabée attire avec elle les autres couches de la paroi gastrique, 
qui est ainsi invaginée dans le bulbe. Il peut alors s'agir ou bien d’inva- 
gination très importante, et dans ce cas une partie considérable de la grande 
courbure peut atteindre, en s’invaginant, l'angle duodéno-jéjunal (Kalk, 
Schmieden et Westnes), ou bien, d’un tout petit bout de l’antre qui s’inva- 
gine jusqu à la base du bulbe. Un polype ou une autre tumeur pédiculée 
de l’antre pylorique, peut souvent être la cause provocatrice de l’invagina- 
tion : poussée par les mouvements péristaltiques, la tumeur attire avec elle 
à travers le pylore, la partie sous-jacente de la muqueuse gastrique. 

De tels cas, consécutifs à une invagination, qui sont fréquemment cités 
comme « prolapsus de la muqueuse » ne concernent pas les prolapsus 
« purs » de la muqueuse, que nous classerons, pour éviter toute confusion 
dans la seconde catégorie que voici 

2° Dans cette seconde catégorie, nous rangeons tous les cas dans lesquels 
seule la muqueuse de la partie terminale de l’antre pénètre dans le bulbe, 
sans que les autres couches de la paroi gastrique participent à la protrusion. 


Étiologie. 


Relativement aux autres affections gastriques et surtout à l’ulcus gastro- 
duodénal, le prolapsus muqueux se rencontre (d’après les données statisti- 
ques) aussi fréquemment que l’ulcére de l'estomac. Ainsi sur 1 257 examens 
de l'estomac, Hawley et coll. trouvèrent 153 ulcères duodénaux, 35 ulcères 
gastriques, 30 cancers et 35 prolapsus. Scott d'autre part, sur 1 346 exa- 
mens gastriques a trouvé 


325 ulcères duodénaux, 13 gastriques et 14 pro- 
lapsus. 

Les autres auteurs consultés par nous, semblent être d’accord sur la 
fréquence égale des ulcères et des prolapsus. 

Tous les cas décrits jusqu'à ce jour, concernent des sujets âgés de 20 à 
82 ans. La grande fréquence semble se trouver entre 4o et 52 ans. 

D'après les données actuelles, les hommes sont plus souvent atteints de 
prolapsus que les femmes. Pour Ferguson il y a 5 hommes atteints pour 
une femme. Pour Hawley 2 pour 1. Parmi nos 15 cas, 3 concernaient le 
sexe féminin. 


1) Le terme « prolapsus » est aujourd'hui utilisé par le plus grand nombre d’au- 
teurs. Norgore et Schuler préfèrent le terme : extrusion, tandis que Golden se sert 
du mot herniation. Kalk dans son ouvrage parle du prolapsus muqueux dans le 


chapitre « Invagination ». 
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Pathogénie. 


Diversement interprétées sont, comme le soulignent Hawley, Mayer, 
Benjanmin, les causes du prolapsus muqueux : Rees, par exemple, pense 
qu'il est la conséquence du rétrécissement de la lumière de l’antre pylori- 
que et de l’hyperpéristaltisme ; Eliason, Wright qu'il s’agit d’une hyper- 
plasie inflammatoire de la muqueuse, laquelle, à la suite de contractions, 
est poussée à travers l’orifice pylorique ; Golden croit que, toutes les fois 
que les plis de l’antre pylorique ne sont pas longitudinaux — comme cela 
arrive normalement — mais transversaux, un prolapsus peut se produire. 
Scott enfin le considère comme la conséquence de la diminution d’adhé- 
rence entre muqueuse et sous-muqueuse d’une part, et comme le résultat 
de l’hyperpéristaltisme de l’autre. D’autres sources bibliographiques nous 
apprennent que la motilité pathologique de la muqueuse et son glisse- 
ment (congénital ou acquis) sur la sous-muqueuse, sont considérés comme 
cause de prolapsus (Golden et Reinberg). Golden estime également que le 
surmenage, les émotions en général ainsi que l'insuffisance cardiaque, sont 
des facteurs prédisposant du prolapsus muqueux. 

En étudiant les travaux des auteurs précités, nous voyons qu'ils n’insis- 
tent nullement sur ce que nous considérons, nous, comme la raison d’être 
la plus probable de prolapsus c'est-à-dire le mauvais fonctionnement de 
Vorifice pylorique ; celui-ci étant en effet presque toujours élargi (dans le 
cas de prolapsus muqueux) nous permet de penser que c’est un trouble 
fonctionnel relatif à l’occlusion du sphincter pylorique qui est en tête de 
l’étiologie du syndrome que nous étudions. 

Voici par conséquent, comment on pourrait, à notre avis, résumer Îles 
causes du prolapsus muqueux à travers l’orifice pylorique. 

Les conditions prédisposantes sont : la possibilité de glissement de la 
muqueuse sur la sous-muqueuse, l’hyperpéristaltisme et le mauvais fonc- 
tionnement de la bouche pylorique. Les études anatomo-radiologiques de 
Forsell nous ont appris que, même à l’état normal, il y a un petit glisse- 
ment de la muqueuse sur les couches sous-jacentes. Car — d’après les opi- 
nions de ce même auteur sur l’autoplasie, reconnues exactes presque à 
l'unanimité — la muqueuse représente une entité anatomique fonction- 
nelle presque indépendante ; elle peut en effet se plisser en dehors de tout 
péristaltisme musculaire, selon les conditions hydro-dynamiques qui régis- 
sent la sous-muqueuse. Ses plis peuvent être élevés ou abaissés, épais ou 
fins, longitudinaux ou transversaux. La capacité physiologique qu'a la 
muqueuse de se plisser peut — à cause de troubles dans le mécanisme 
complexe des conditions hydrodynamiques de la sous-muqueuse — dépas- 
ser la limite de la normale ; des plis trop élevés et glissant beaucoup trop 
sur la musculeuse peuvent alors se prolaber, |’ hyperpéristaltisme aidant, à 
travers l’orifice pylorique dont, à notre avis, le mécanisme d’occlusion est 
en déficit. 

Toutes les fonctions gastriques (contractions, péristaltisme, fonctionne- 
ment de l’orifice pylorique, conditions hydrodynamiques) dépendant des 
nécessités générales de l'organisme, il nous semble que le prolapsus 
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muqueux, doit, lui-méme être considéré, non pas comme une entité mor- 
bide propre, mais comme une manifestation symptomatique de troubles 
généraux dans le mécanisme régissant toutes les fonctions gastriques. 


Étude anatomique. 


Une question vient tout naturellement à l'esprit du chercheur : le pro- 
lapsus muqueux dont le mécanisme vient d'être étudié peut-il être vérifié 
par le chirurgien pendant l'intervention ou au cours de l'autopsie, ou ne 
représente-t-il qu'un trouble fonctionnel pur, ne pouvant être décelé que 
par le seul examen radiologique sur le vivant ? D'autres exemples de faits 
analogues, existent en clinique, telles par exemple les petites hernies réduc- 
tibles surtout au cours de l’anesthésie, et qui donnent des images radiolo- 
giques typiques, mais échappent le plus souvent au contrôle chirurgical 
ou anatomique, après ouverture de la cavité abdominale : c'est d’ailleurs 
pour cette raison qu'une technique spéciale d'ouverture du cadavre a été 
proposée afin que l’anatomiste puisse vérifier le diagnostic radiologique 
R. Neumann). 

Comme pour les hernies précitées, le contrôle anatomique du prolapsus 
à travers l’orifice pylorique n'est pas toujours possible, car, comme il a 
été dit précédemment, ce prolapsus n'est pas une modification anatomique 
définitive, mais il est créé par des troubles fonctionnels disparaissant (et en 
mème temps qu'eux, le prolapsus lui-même) après exérèse du segment 
pylorique de l'estomac, ou après la mort. Malgré cela, il est parfaitement 
possible, au cours de l'intervention ou aussitôt après l’ablation de la pièce 
opéraloire, de reconnaître le glissement pathologique de la muqueuse sur 
la musculeuse et sa pénétration aisée à travers la bouche pylorique ; cette 
constatation est une preuve anatomique indiscutable, dans les cas de pro- 
lapsus dont le diagnostic a été préalablement basé sur des trouvailles radio- 
logiques typiques. Hawley, Meyer et Felson citent trois cas analogues ; le 
chirurgien a constaté, sur le segment gastrique amputé, le glissement aisé 
de la muqueuse sur la paroi musculaire et son invagination à travers le 
pylore. Dans le premier cas l’estomac a été ouvert le long de la petite 
courbure, 4 cm avant le pylore ; un doigt introduit dans le duodénum et 
un autre dans l'estomac, rencontrent une plicature de la muqueuse gas- 
trique dans la région prépylorique qui est facilement poussée à travers 
l'orifice pylorique et en revient d'elle-même. Deux figures caractéristiques 
que les auteurs joignent à leur texte, permettent de se faire une opinion sur 
la réalité anatomique du prolapsus muqueux. La constatation du glissement 
aisé de la muqueuse sur la musculeuse, au moment de l'ouverture de 
l'estomac ou aussitôt après, a d'autant plus de valeur pour expliquer 
l'existence du prolapsus sur le vivant. Comme le disent Hawley, etc., Scott 
n'a pas pu réussir à faire prolaber la muqueuse d’estomacs normaux à tra- 
le pylore sur 126 cadavres. Néanmoins nous croyons que même si on 
constate sur le cadavre le glissement possible de la muqueuse sur la muscu- 
leuse, cela ne suffit pas pour en déduire qu'au cours de la vie il y a eu 
prolapsus, car d’autres facteurs sont nécessaires pour aboutir à la création 
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du syndrome, tels des perturbations de la motilité et du péristaltisme gas- 
triques ainsi que le mauvais fonctionnement de la bouche pylorique. Un 
petit glissement de la muqueuse post mortem, peut en effet, se produire 
normalement ; on peut aboutir à cette conclusion en étudiant les travaux 
de Bralow et Melamel (cités par Hawley) qui, en examinant des estomacs 
normaux même 3 heures après la mort, ont trouvé qu'une petite partie 
de muqueuse gastrique pouvait toujours être poussée à travers l’orifice 
pylorique, sans que cela fasse nécessairement penser à l'existence d’un 
vrai prolapsus, au cours de la vie. 

En résumé il nous paraît que 

1° Le prolapsus muqueux considéré comme le résultat de divers troubles 
fonctionnels, peut être diagnostiqué par l'examen radiologique, sans que 
la vérification anatomique puisse toujours être faite, post morlem. 

2° Par contre, la trouvaille d’autopsie ou l'examen de la pièce opéra- 
toire consistant en glissement de la muqueuse sur la musculeuse et sa 
pénétration à travers le pylore, peut être considéré comme la vérification 
anatomique du prolapsus, ad vilam, si elle est nette et importante ; si, par 
contre, elle est peu manifeste, on ne peut conclure à la préexistence de 
prolapsus, étant donné qu'on ne peut connaître, dans ces cas, le rôle 
exact qu'ont joué, ad vilam, les facteurs adjuvants : péristaltisme gastri- 
que, vigueur et fonctionnement de la bouche pylorique ; la petite invagi- 
nation découverte post morlem peut être considérée comme un phénomène 
physiologique. 


Étude clinique (1). 
CAS PERSONNELS 


OBsERVATION I, — A, D..., âgé de 45 ans, professeur, Depuis 5 ans se plaint de 
régurgilalions acides, sensalion de brülure rétrocardiaque, estomac plein, tension 
de la région épigastrique. 

Périodiquement et surtout la nuit, crises de tachycardie (130-140). 

Système cardio-vasculaire : rien à signaler, 

Image thoracique normale. Les autres examens de laboratoire (sang, urines, selles) 
ne révèlent rien de particulier. 

Nous voyons le malade avec le diagnostic probable de hernie cesophagienne. 

Radiographie (fig. 2) : A la base du bulbe duodénal se dessine d’une façon per- 
manente et nette une image claire de la grosseur d'une amande et de forme en 
ménisque dont la concavité est dirigée vers le sommet du bulbe qui dans l'en- 
semble ne présente aucune déformation 

Conclusion : Image caractéristique de prolapsus de la muqueuse de l’antre pylo- 
rique. 


Oss. IT. — C. G..., âgé de 25 ans, ouvrier, Depuis un an se plaint de douleurs 
périodiques à la région épigastrique sans rapport horaire avec les repas. 

Les douleurs deviennent récemment plus intenses ce qui l’amène à consulter. 
Nous voyons ce malade avec le diagnostic d’ulcére gastrique. 


(1) Pour alléger la publication, d'accord avec l'auteur, la rédaction a dd supprimer 
quelques figures. Afin de ne pas induire le lecteur en erreur, l’ancienne numérotation 
a été conservée, 
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Fic. 2. — Cas 1. — Prolapsus de la muqueuse pylorique. 
Image claire de la base du bulbe en forme d'amande. 


Fic. 3. — Cas 11. — Clarté semi-lunaire de la base du bulbe. 
A signaler l'élargissement du pylore. 
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Radiographie (fig. 3) : A la base du bulbe on voit une clarté en éventail, les 
plis de la muqueuse pylorique se confondent à travers un canal pylorique net- 
tement élargi. 

Conclusion : Image typique de prolapsus de la muqueuse de l’antre pylorique. 


Oss. II]. — M™° N..., 45 ans, ménagère, Depuis 4 ans syndrome typique d’ul- 
cére. Ce cas nous semble intéressant par l'association d'un ulcère et d’un prolap- 
sus de la muqueuse de l’antre pylorique. Ce diagnostic est confirmé par l'existence 
d'une image typique d’une clarté en éventail à la base du bulbe et d’un ulcère 
prépylorique. 





Fic. 5. — Cas Ill, — Association d’un ulcère pré-pylorique 
et d'un prolapsus de la muqueuse pylorique. 


La sténose de l'extrémité de l’antre pylorique ne peut se confondre avec le pro- 
lapsus. Il est probable qu'il s'agit d'une sténose spasmodique de l'extrémité de 
l’antre pylorique accompagnant l'ulcère prépylorique. 

La malade est suivie par nous depuis 3 ans pour ulcère. 


Oss. IV. — G... Adam, 21 ans, cordonnier. Depuis 20 jours douleurs à la région 
épigastrique avec irradiation vers la région précordiale et sensation de brûlure. La 
douleur n'a pas de rapport horaire avec les repas et ne survient pas au cours de 
la nuit. 

Radiographie (fig. 8) : Se dessine à la station debout une clarté festonnée à la 
base du bulbe. Au centre de cette clarté aboutit sans discontinuité un pli allongé 
de l’antre pylorique (fig. 8). 

L'image 8 est prise en position couchée sur le ventre et oblique, position qui 
permet de mettre en évidence plus facilement l’image du prolapsus de la muqueuse 
pylorique, En effet la figure 8 montre que les plis de l’antre pylorique aboutissent 
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sans discontinuité à une clarté en forme d'amande située à la base du bulbe et 
dont la concavité est dirigée vers le sommet du bulbe. 
Conclusion : Image indiscutable de prolapsus de la muqueuse pylorique. 





Fig. 8. — Cas IV, — Clarté semi-lunaire de la base du bulbe. 
A signaler l'élargissement du pylore. 








Ops. V. — M. K..., 38 ans. Depuis 2 mois douleurs profondes au niveau de la 
région épigastrique avec irradiation sur tout l'abdomen. Douleurs apparaissant d'une 
façon périodique mais sans rapport horaire avec les repas. 

La prise d'aliments ne calme ies douleurs que d'une façon transitoire, Conslipa- 
lion opiniatre. 

Diagnostic probable d’ulcére duodénal. 

Radiographie : Les larges plis de Vantre pylorique comme le montre la figure 9 
aboutissent à la base du bulbe qui est occupée par une clarté en forme d'amande 
avec concavité dirigée vers le sommet traduisant ainsi un prolapsus de la muqueuse 
de l'antre pylorique. 


Oss. VI. — P. L..., envoyé par la Compagnie d’Electricité pour Radioscopie de 
l'estomac (service d’embauche 

Il ne se plaint d'aucun trouble gastrique. 

Radiographie : Le canal pylorique nettement élargi est parcouru par des plis 
pyloriques qui aboutissent à la base du bulbe à une clarté réduite, festonnée tra- 
duisant ainsi les caractères typiques du prolapsus de la muqueuse de l'antre pylo- 
rique. 

Oss. VII. — Liliane P..., 23 ans. Depuis 4 ans se plaint de douleurs au niveau 
de la région épigastrique avec irradiations sur tout l'abdomen. Cette douleur dispa- 
raît la nuit et reparaît dès la prise du petit déjeuner. 














le 
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2, — Cas VII. — Clarté semi-lunaire de la base du bulbe. 






Fic. 9. — Cas V. — Image typique du prolapsus. 
Noter le rétrécissement de Vantre pré-pylorique. 


A signaler l'élargissement du pylore (prolapsus). 
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Rares vomissements bilieux. Appendicectomie il y a 3 ans, N'a pas calmé les 
douleurs. Des radiographies répétées de l'estomac et du duodénum pratiquées dans 
différents laboratoires n'ont rien révélé de pathologique. 

Est considérée par son entourage comme sujet neurasthénique. Antécédents col- 
latéraux : mère et frère porteurs d’un ulcère duodénal. 

Radiographie : Notre premier examen montre à la base du bulbe une image 
en éventail typique festonnée à laquelle aboutissent les larges plis de l’antre pylo- 
rique. 

Un second examen (fig. 12) un mois plus tard révèle l’image immuable. 

Conclusion : Image de prolapsus de la muqueuse de l’antre pylorique. 


Oss. VIII. — M. A..., 45 ans, officier. 

Radiographie : Image typique en éventail située à la base du bulbe, traduisant 
ainsi le prolapsus de la muqueuse, Ce cas nous semble intéressant car le malade 
raconte avoir eu des gastrorragies et du melæna (seul symptôme clinique). Frère 
décédé d'un cancer de l'estomac. 


Oss, IX. — M. P..., âgé de 45 ans, conducteur d'autos. Depuis un an : dou- 
leurs périodiques au niveau de la région épigastrique irradiant vers l’hypochondre 





Fic. 14. — Cas IX. — Méme malade figure 17. 
Région pyloroduodénale normale en station debout. 


droit sans rapport horaire avec les repas et n'étant pas influencées par la prise d’ali- 
ments. Rares vomissements. A cette époque une cholécystographie et une radio- 
graphie de l'estomac ne révèlent pas d'anomalies, Un second examen radiogra- 
phique de l'estomac pratiqué il y a 6 mois fait poser le diagnostic de duodénite. 
Malgré un traitement approprié les douleurs persistent en s’accentuant surtout 
pendant son travail ce qui l’oblige à interrompre complètement ses occupations. Il 
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y a 4 mois un nouvel examen avec radiographies en série, révèle un prolapsus de 
la muqueuse de l’antre pylorique. 

Après un repos de 20 jours, diminution progressive de tous ces troubles mais 
qui réapparaissent dès la reprise du travail. Il y a 2 mois un nouvel examen confirme 
les résultats précédents. 

Radiographie : Dans le cas présent on note que les larges plis de la terminaison 
de l’antre pylorique se dirigent sans discontinuité vers la base du bulbe où se des- 
sine l’image semi-lunaire avec sa concavité dirigée vers le sommet du bulbe 
(fig. 14). 

La figure 17 a été prise 2 mois après le dernier examen. 





Fic. 17. — Cas IX. — Clarté semi-lunaire de la base du bulbe. 
A signaler l'élargissement du pylore (décubitus latéral droit). 


Oss. X. — M. M..., 34 ans (ulcère probable prépylorique). 
Les radiographies (fig. 18) montrent des images typiques de prolapsus de la 
muqueuse de l’antre pylorique avec coexistence d’ulcére prépylorique. 


Il n'y a pas de signes cliniques caractéristiques de cette affection ; ce 
sont plutôt les symptômes d’ulcus ou de gastrite qui priment : douleur 
épigastrique indépendante de toute prise d'aliments, périodicité de la dou- 
leur et intensité parfois telle qu'on se trouve obligé d'utiliser la morphine ; 
sensation de pesanteur et de réplétion gastrique, vomissements, hématé- 
mèses et melæna (avec signes d’anémie secondaire) très rarement syn- 
drome de sténose intermittente du pylore ; tels sont les signes cardinaux 
de prolapsus muqueux qui à eux seuls sont tout à fait insuffisants pour 
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permettre le diagnostic du syndrome ; les auteurs étrangers et nous- 
mêmes sommes d'accord sur ce point, Seul l'examen radiologique permet, 
comme nous le verrons dans un instant, de le faire. 

Mais avant de décrire les signes radiologiques du prolapsus, il nous sem- 
ble utile d’insister sur les points suivants qui cencernent les manifestations 
cliniques non spécifiques de l'affection, et qui à notre avis ne peuvent être 
tenues comme ayant un rapport immédiat avec son existence 

a) Les signes cliniques pourraient en effet être considérés comme la con- 
séquence du prolapsus lui-même ; les conditions mécaniques particulières 





Fic. 18. — Cas X, — Association d’un ulcère pré-pylorique 
et d’un prolapsus de la muqueuse pylorique (décubitus latéral droit). 


qui se créent à la suite de l’étranglement du segment muqueux prolabé à 
travers l’orifice pylorique, facteur mécanique, d’une part, l’action du suc 
duodénal sur cette même muqueuse gastrique, facteur chimique, d'autre 
part, sont suffisants pour expliquer en totalité ou en partie la symptoma- 
tologie clinique. Les signes de gastrite survenant fréquemment au cours du 
prolapsus muqueux devraient être considérés comme secondaires. 

b) Nous pensons également que le prolapsus pourrait être envisagé 
comme une simple découverte de laboratoire qui dépend ainsi que les 
autres signes cliniques, des perturbations fonctionnelles générales, concer- 
nant les conditions hydrodynamiques de la sous-muqueuse, le fonctionne- 
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ment de la bouche pylorique ainsi que la tonicité et le péristaltisme gas- 
trique. 

c) Il nous semble enfin que, la symptomatologie du prolapsus muqueux 
pourrait ètre due à des altérations inflammatoires préexistantes et défini- 
tives de la muqueuse prolabée. 

Somme toute, il vaut mieux considérer comme probable l'étiologie 
multiple des signes cliniques du prolapsus. 

En réalité il importe de savoir si la symptomatologie est due au pro- 
lapsus muqueux diagnostiqué par le radiologiste, ou si le syndrome cli- 
nique, comme les données radiologiques, correspond à des perturbations 
générales du mécanisme neuro-musculaire, car dans le premier cas, le devoir 
du médecin serait de conseiller l'intervention (plastie du pylore, ectomie de 
la muqueuse) si le malade souffre trop et trop longtemps ; dans le second 
cas, par contre, cette mème intervention serait jugée inutile, sauf bien 
entendu chez les malades qui saignent ou qui présentent des signes de 
sténose pylorique. Sur ce sujet, une future collaboration entre radiologistes 
et chirurgiens serait souhaitable, Pour le moment il faut insister sur ce 
qui suit : le prolapsus muqueux, qu'il soit la cause d’un syndrome clinique 
ou seulement la preuve radiologique de troubles fonctionnels généraux, 
doit toujours être tenu comme pathologique, et toute l’attention du méde- 
cin doit être portée sur lui, surtout lorsqu'il s'agit de malades chez lesquels 
les autres examens cliniques et les recherches de laboratoire sont négatifs. 

Le prolapsus muqueux est tellement fréquent qu'il ne nous semble pas 
exagéré de dire qu'après l’ulcère, le néo et les hernies œsophagiennes, le 
radiologiste doit toujours y penser afin d’en faire le diagnostic exact. 


Diagnostic radiologique. 


Le diagnostic du prolapsus muqueux est fait, comme il a été déjà dit, 
exclusivement par l'examen radiologique. La gastroscopie ne peut être 
d’une utilité certaine car la région pyloro-duodénale échappe presque tou- 
jours à son contrôle (Hawley, Van Noate, Arnold et Palmer). 

La première description radiologique du prolapsus semble avoir été faite 
en 1926 par Eliason, Pendregrass, Wright. Plusieurs années auparavant, 
Schmieden, en dehors de ses publications sur l’invagination gastrique, a 
également attiré l'attention sur le prolapsus « pur » muqueux de l’antre 
pylorique dans le duodénum, sans toutefois décrire ces signes radiologiques 
en dehors desquels le diagnostic de cette affection n’est pas, encore aujour- 
d’hui, possible. 


Le signe radiologique cardinal du prolapsus muqueux est le suivant : à 
travers la bouche pylorique, élargie, s’avancent, comme on peut souvent 
le constater, les plis de la muqueuse pylorique prolabée, lesquels sous forme 
d'éventail clair, s’étalent à la base du bulbe, ou bien prennent la forme 
d'une tache claire en amande. Ces plis occupent d'habitude le premier tiers 
du bulbe et se terminent en hémicycle dont la partie convexe regarde son 
sommet. En étudiant celte image radiologique 
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prolapsus muqueux ne vient pas à l'esprit — on a l'impression qu'il s’agit 
de végétations papilliformes de la muqueuse de la base du bulbe, ou de plis 
œdémaciés étendus. 

L'image lacunaire en éventail ou en champignon déjà citée ne conserve 
constamment ni son étendue ni sa forme : ceci est nettement visible sur 
des radios en série et doit plutôt être attribué à des projections différentes 
de la partie examinée, ou au recouvrement de la muqueuse par une couche 
plus ou moins épaisse de baryum et non point à l'augmentation ou la 
diminution du segment muqueux prolabé. On cite toutefois dans la litté- 
rature des réductions du prolapsus, totales ou partielles, au cours d'un 
mème examen radiologique. Sur certains clichés l’image caractéristique 
tend à disparaître ; nous-mêmes avons constaté ces faits, mais croyons que 
nous pouvons les expliquer comme il vient d’être dit (projections diffé- 
rentes, remplissage variable du bulbe). Tout en ne niant pas catégorique- 
ment la possibilité d’une réduction au cours d’un même examen radiolo- 
gique, nous ne la croyons possible que si un grand nombre de graphies, 
à diverses projections, n'arrivent plus à mettre en évidence la lésion qui, 
auparavant était typique. 

Élargissement considérable de la lumière du pylore, descente à travers 
celui-ci des plis de l’antre, image en éventail à la base du bulbe : tels sont 
les signes radiologiques caractéristiques du prolapsus muqueux. Feldman 
considère comme signe radiologique majeur, l'altération morphologique 
de la partie terminale de l’antre pylorique qui est rétréci, à bords irrégu- 
liers, avec par endroits des plages claires. Elle est comme altérée par une 
néoformation cancéreuse. Sur les images que Feldman présente et qu'il 
considére comme provenant de prolapsus muqueux, il est intéressant de 
signaler que nous ne remarquons nulle part la forme caractéristique en 
éventail de la base du bulbe. Leur interprétation est fondée sur la diminu- 
tion de la masse muqueuse du pylore, fonction du prolapsus, accompagnée 
de spasmes du sphincter. Mais il nous semble dangereux de faire le dia- 
gnostic du prolapsus muqueux en se basant exclusivement sur eux. La 
diminution de l’ampleur de l’antre pylorique avec ou sans image lacu- 
naire, doit orienter le diagnostic vers des altérations gastriques organiques 
(ulcus, néo, etc.). Si le rétablissement de l'image pylorique se fait rapide- 
ment et s'il y a coexistence de rétrécissement de la lumière pylorique et 
d'image lacunaire en éventail, il faudra penser au prolapsus muqueux. 

Certains auteurs ont décrit la sténose transitoire du pylore ainsi que le 
ralentissement de l'évacuation gastrique, comme signes de prolapsus 
muqueux, mais cela n’a pas toujours été constaté. Nous-mémes ne les avons 
pas toujours rencontrés dans nos cas mais, il va sans dire, que les spasmes 
de l’antre pylorique et du bulbe peuvent secondairement s’observer au 
cours du prolapsus muqueux ; de même l’épaississement des plis de l’antre, 
résultat d’une gastrite préexistante ou secondaire. 

Il nous semble inutile d’insister sur la nécessité absolue de faire plusieurs 
radiographies, le malade étant debout puis couché (la position d'élection 
semble être la latérale droite couchée), la scopie seule ne permet pas le dia- 
gnostic, car l’image est tantôt nette, tantôt floue, mais le plus souvent tout 
à fait impossible à interpréter. 
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Diagnostic différentiel. 


muqueux ; il suffit seulement d’y penser car autrement on pourrait attri- 
buer son image radiologique typique, c’est-à-dire |’élargissement du canal 
pylorique et la forme lacunaire en éventail de la base du bulbe, à une 
bulbite papillomateuse. Mais cette dernière se présente tout à fait diffé- 
remment à la radio : on voit des petites taches claires en lentilles ou en 
haricots, qui occupent la totalité de la muqueuse du bulbe. 

L'hypertrophie du sphincter pylorique peut être prise pour un pro- 
lapsus muqueux, car la musculeuse hypertrophiée, pousse la base du bulbe, 
comme s’il s'agissait d’une légère invagination et donne une image lacu- 
naire. Mais ici il y a rétrécissement et non pas élargissement du canal 
pylorique. Évidemment l’image lacunaire typique en éventail manque. 

L’attention du radiologiste doit également être portée sur un autre point : 
il ne faut pas confondre l’image de la projection normale de la bouche 
pylorique avec celle du prolapsus. La confusion est aisée si l’une seulement 
des deux images est connue par le spécialiste : en effet le segment terminal 
de l’antre se courbe normalement en arrière en même temps que le bulbe, 
surtout chez des sujets obèses à estomacs hypertoniques. Sa projection est 
à peu près normale et c’est ainsi que, sur la radio de face, la bouche pylo- 
rique se dessine dans la région de la base du bulbe, entourée de plis 
muqueux convergents et se terminant, comme dans le prolapsus, en hémi- 
cycle. Pour être certains du diagnostic, il suffit de faire pivoter le malade 
en O.A.D. : s’il ne s’agit alors que d’une projection normale de la bouche 
pylorique, celle-ci est projetée à sa place habituelle et toute fausse image de 
prolapsus disparaît. 


Il n’y a, en réalité, aucune difficulté à faire le diagnostic du prolapsus 


Le diagnostic différentiel avec un ou plusieurs polypes pédiculés prolabés 
n'est pas difficile car, l’image ou les images claires sous forme de haricots, 
qui correspondent aux polypes mobiles, apparaissent tantôt dans l’antre 
pylorique tantôt dans le bulbe, chaque fois que la tumeur pédiculée est 
chassée par le péristaltisme gastrique vers celui-ci. Il va sans dire qu'une 
invagination de la muqueuse et de la musculeuse peut se produire en 
mème temps. 

Le polype duodénal donne une image arrondie claire et à bords nets, 
qu'on arrive plus ou moins facilement à distinguer de celle du prolapsus. 

En ce qui concerne les images lacunaires de l’antre pylorique rétréci, 
semblables à celles des néos, il a été déjà dit que Feldman les décrit comme 
caractéristiques du prolapsus ; mais devant le danger qui existe à passer à 
côté d’une néoplasie, il ne faut en tenir compte que si elles sont nettement 
passagères et n'apparaissent que pendant un laps de temps très court. 

Il est utile au point de vue diagnostic de ne pas méconnaître d’autres 
affections du tube digestif, à côté desquelles peut secondairement exister 
le prolapsus : l’ulcus gastro-duodénal, la gastrite, le cancer digestif, les 
cholécystopathies, l’appendicite, les diverticules, les tumeurs du pancréas, 
les affections des paramètres, etc., devront faire le sujet des recherches 
spéciales toutes les fois que des signes cliniques suspects orientent la pensée 
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du clinicien vers l’une de ces affections. Mais au point de vue pratique 
chez tout malade présentant des signes cliniques d'ulcère, un contrôle 
minutieux doit être fait ; si on ne trouve pas de signes radiologiques 
d’uleus mais des signes typiques de prolapsus, le diagnostic pourra être 
établi avec certitude. 

Tel est le syndrome du prolapsus de la muqueuse de l'antre pylorique, 
dans le bulbe duodénal, au point de vue étiologique, anatomique, clinique, 
radiologique, ainsi qu'au point de vue du diagnostic différentiel. 


Traitement. 


Le traitement du prolapsus de la muqueuse pylorique doit ètre général 
et local. 


a) Traitement général. — Celui-ci s'adresse surtout à la constitution psy- 
chique du malade et doit, dans la mesure du possible, supprimer les fac- 
teurs psycho-nerveux qui conduisent à la dystonie et à la dyskinésie gastro- 
pylorique. 

On obtiendra ainsi une réduction de l’hypertonie et de l'hyperpéristal- 
tisme responsable du prolapsus. Les sédatifs généraux (phénobarbital, opia- 
cés) seront également très utiles. 


b) Traitement local. — Celui-ci s'adresse à la suppression des facteurs 
mécaniques intragastriques favorisant la manifestation du prolapsus ainsi 
qu'aux complications de cette affection. 

Les facteurs mécaniques sont : a) la réplétion exagérée de l’estomac par 
les aliments solides et indigestes ; b) l'augmentation de la pression intra- 
gastrique surtout au niveau de l’antre prépylorique dans le décubitus laté- 
ral droit. 

Le rôle de ces deux facteurs, surtout du deuxième, sur la manifestation 
du prolapsus est facile à démontrer : sur plus d’un cas nous avons constaté 
l'existence du prolapsus seulement après surdistension de l'estomac par le 
baryum, le malade étant couché sur le côté droit (position Chaoul). Par 
contre si le contenu gastrique est peu abondant et le malade debout, 
l’image radiologique du prolapsus n'est pas obtenue. 

Par conséquent on conseillera au malade de prendre de petits repas et 
d'éviter de se coucher sur le côté droit après les repas. 

En ce qui concerne les complications, le traitement doit surtout être 
dirigé contre la plus fréquente d’entre elles, la gastrite concomitante. Les 
gastrorragies, peu abondantes, intermittentes, plutôt rares sans association 
avec un ulcère, doivent être elles aussi, traitées médicalement. 

La mème conduite sera tenue en présence d’une obstruction pylorique 
par la muqueuse gastrique prolabée. 


Naturellement, en cas des complications graves : gastrorragies très abon- 
dantes, obstruction permanente du pylore, etc., le traitement chirurgical 
doit être envisagé. Personnellement nous n'avons jamais noté des compli- 
cations d'une telle gravité. 
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RÉSUMÉ 


Le prolapsus de la muqueuse antro-pylorique à travers le pylore doit 
retenir l'attention des spécialistes toutes les fois qu'un syndrome doulou- 
reux gastrique ou une hémorragie digestive haute n'apporte pas la preuve 
de son origine dans le cadre des affections déjà cataloguées (ulcère, can- 
cer, etc.). Il traduit le plus souvent un trouble à la fois local et général : 
laxité anormale de la muqueuse, dysfonctionnement du sphincter pylori- 
que, hyperpéristaltisme antral liés à un déséquilibre neuro-végétatif. 

L’exploration radiologique permet d’en faire aisément le diagnostic. Le 
(traitement est avant tout médical. 


(Travail du Laboratoire de Radiologie du Prof. A. YANNAKOPOULOS). 
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DOCUMENTS CLINIQUES 


COLITE NÉCROSANTE GRAVISSIME 
AVEC EMPHYSÈME SOUS-CUTANÉ CONSIDÉRABLE 
DU MEMBRE INFÉRIEUR GAUCHE. 
DISCUSSION DE L'ACTION DES ANTIBIOTIQUES () 


Par MM. R. PICARD, J. HOREAU et J. CORNIERE 
(Nantes) 


Nous ne nous dissimulons pas combien incomplète est notre observation. 
Nous pensons cependant que telle quelle, elle mérite de vous étre présentée, 
car sa symptomatologie est des plus curieuses et, d’autre part, elle soulève 
le problème important de la nocivité des antibiotiques employés sans dis- 
cernement, 


OBSERVATION, — Le 6 février, M. B..., 45 ans, entre dans le service; dans un 
état très grave. Seul, le mot du médecin nous permet de retracer l’histoire 

Tout aurait débuté il y a cing à six semaines par une température lentement 
progressive et une diarrhée; ces phénomènes infectieux et intestinaux s’accompa- 
gnent au cours de la première semaine de météorisme abdominal si bien que le 
malade est conduit en clinique chirurgicale (D' Gentin à Saint-Nazaire), puis ren- 
voyé en l'absence d'indication opératoire. 

Avant son entrée dans le service, élat infectieux sévère, diarrhée liquide et 
fétide, vagues phénomènes douloureux abdominaux; c'est le diagnostic d'infection 
éberthienne qui est envisagé, mais les hémocultures du début et les séro-diagnostics 
ultérieurs resteront régulièrement négatifs ; le malade reçoit huit à dix capsules par 
jour de tifomycine pendant 6 semaines. 

A son entrée dans le service, aspect de grand infecté, température à 39° sans 
dissociation du pouls; au cœur, un souffle systolique interprété comme extra-car- 
diaque; rien à l’auscultation du thorax; langue rôtie avec muguet. 

L’abdomen est souple, mais offrant une certaine distension, une discrète circu- 
lation collatérale des flancs. Les diagnostics les plus divers sont envisagés depuis 
l’endocardite maligne, et même chez ce malade très adynamique, l’on envisage 
un instant l'hypothèse de ventre chirurgical, d’abeés appendiculaire, ou péri- 
sigmoidien, d’abcés sous-phrénique de perforation au stade de péritonite asthé- 


(1) Travail présenté en communication à la Société Nationale Francaise de Gastro- 
Entérologie, dans sa séance du 7 mars 1954. 
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nique. Le toucher rectai ne révèle qu'une légère douleur dans le cul-de-sac droit, 
tandis que l’hémogramme montre 

12.200 G. B, dont 82 p. 100 de poly. neutro. 

Anémie à 3.750.000. 

Pendant les cing jours de son hospitalisation, méme aspect de grand infecté 
avec température entre 38°35 et 39°; toujours méme diarrhée d'odeur gangré- 
neuse, mais il n’y a plus désormais que deux ou trois selles seulement par jour. 

Une consultation chirurgicale est demandée : pas de diagnostic. 

Au sixième jour de l’hospitalisation, l'on a la surprise de découvrir à la pal- 
pation de l'abdomen une crépitation neigeuse de la fosse iliaque et du flanc 
wauches. Et l'on découvre avec stupéfaction que cet emphysème sous-cutané s'étend 
à la cuisse, au membre inférieur du même côté jusqu'au dos du pied. Le membre 
inférieur dans son ensemble est notablement augmenté de volume. 

Nouvelle consultation chirurgicale, mais pas de disparition de la matité hépa- 
tique, abdomen souple; pas de pneumo-péritoine sur un cliché pris au lit du 
malade; de mème, aspect normal des champs pulmonaires. 

Cet emphysème sous-cutané que nous jugeons extraordinaire nous fait soulever 
les hypothèses les plus variées 

Un fait est certain, il n'y a pas eu d'injections intramusculaires et en parti- 
culier, pas d'injection de sérum adrénaliné. Il n'y a pas eu non plus de perfo- 
ration d’un viscère creux (ni histoire clinique, ni croissant gazeux, inter-hépato- 
diaphragmatique). 

Le lendemain, l'emphysème sous-cutané a encore augmenté et le membre infé- 
rieur est énorme. On se décide à pratiquer un examen radiologique abdominal 
en scopie, grosse distension aérique sans niveaux liquides: peu de rétention gazeuse 
dans les anses grèles, 

Un lavement baryté est injecté très prudemment : un sigmoïde d'aspect rigide 
tout d’abord, puis un segment du côlon gauche, mais au milieu des distensions 
gazeuses, l'on perd très vite l'index baryté; d'ailleurs, à ce moment, douleur dra- 
malique, élat de choc; très rapidement, les signes péritonéaux deviennent évi- 
dents : contracture qui part du flanc gauche pour gagner rapidement tout l'abdo- 
men, faciès plombé, sub-délire, ventre de bois. 

Nous avons découvert à l'intervention (D' Bréger) des lésions stupéfiantes 
d'abord, une grande partie de la baryte injectée se trouvait dans la cavité péri- 
tonéale avec un mélange de liquide purulent et hématique, Sous de frêles adhé- 
rences, le côlon transverse ainsi que le côlon sigmoïde sont apparus, largement 
béants, comme si on avait pratiqué une section longitudinale sur le bord libre. 
Ajouter à cela une infiltration adémateuse des mésos et des franges épiploiques 
qui étaient énormes; elles semblaient elles-mêmes gonflées de gaz, réalisant au 
niveau de l'abdomen ce qui existait à la jambe. Il est bien entendu que toutes 
ces lésions étaient au-delà de tout recours chirurgical. 

Histologie (D' Kerneis) : Examen d'une biopsie de côlon sphacélé; diagnostic 
d'organe impossible. 

En effet, l’on voit à l'extérieur un tissu graisseux qui est un méso, puis un 
vague cordon de tissu conjonctif et ensuite, une bordure faite par un tissu de gra- 
nulation extrèmement riche en vaisseaux congestifs dilatés, gorgés de sang. 

Quelquefois (de rares fois), dans ce tissu de granulation, l'on voit persister 
quelques esquisses de fibres musculaires de la couche externe de la musculeuse 
propre du tube digestif. Quand on avance plus encore dans la lumière intestinale, 
on ne rencontre plus de tissu de granulation, mais une couche épaisse de nécrose 
riche en cellules polynucléaires. 

Par conséquent, cette paroi intestinale est faite uniquement de la sous-séreuse 
qui est congestive, dilatée, très inflammatoire. Il n'y a plus de musculeuse, il 
n'y a plus de sous-muqueuse, il n'y a plus de muscularis mucosæ et bien entendu, 
il ne fant pas parler de retrouver en quelque endroit que ce soit des fragments 
d'épithélium intestinal. 


En somme, pour un syndrome infectieux sévère, avec diarrhée d’odeur 
gangréneuse, un malade de 45 ans est soumis à une cure inefficace et cepen- 
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dant longtemps prolongée de Tifomycétine. Il entre dans le service 6 jours 
avant sa mort, ne présentant plus que deux selles putrides par jour, sa 
température oscillant entre 38° et 39°. On a l’impression qu'il existe une 
suppuration localisée, abcès appendiculaire ou péri-sigmoïdien. Au 6° jour 
de son hospitalisation apparaît un énorme emphysème sous-cutané de la 
cuisse gauche. é 

Le début de cette observation rappelle par certains côtés, « l’acute ful- 
minating colitis » des Anglo-Saxons appelée aussi vascularis colilis, en 
raison de l'intensité des lésions vasculaires. Il s’ensuit des ulcérations pro- 
fondes conduisant à la perforation avec péritonite, Mais il est possible que 
cette côlite ulcéreuse idiopathique fulminante, recouvre certains cas gra- 
vissimes de notre recto-côlite hémorragique dont l'autonomie est moins 
précisée en Amérique que chez nous. 

Trois points nous paraissent devoir être retenus dans cette observation 

1° Le pourquoi de l’emphyséme sous-cutané ; 

2° Le contraste entre le caractère étendu et nécrosant des lésions intes- 
tinales, et leur peu de traduction clinique ; 

3° Le rôle des antibiotiques dans l’évolution de cette affection. 

Les deux derniers points peuvent d’ailleurs être réunis en un seul. 

Et d’abord, comment interpréter l'énorme emphysème sous-cutané ? 

Il ne semble pas qu'avant le lavement baryté, il y ait eu perforation 
la matité hépatique était conservée, il n’y avait pas aux rayons de croissant 
gazeux inter-hépato-diaphragmatique. Mais mème y aurait-il eu perfora- 
tion, on ne voit pas comment une perforation digestive puisse s’accom- 
pagner d'emphysème sous-cutané des membres, en l’absence d’effraction 
péritonéale. I] est plus vraisemblable d’admettre une minime rupture coli- 
que, au niveau des régions où le côlon est dépourvu de péritoine, avec 
comme conséquence des fusées septiques dans le tissu interstitiel du mem- 
bre inférieur, 

Mais nous ne connaissons rien de semblable dans la littérature et nous 
serions heureux d’avoir l'avis de nos collègues à ce sujet. 

L'autre fait saillant de cette observation est l’énormité des lésions 
constatées à l'intervention. Toutes les anses intestinales étaient engluées, 
collées à l’épiploon et le seul fait de l'exploration manuelle a déterminé 
deux énormes déchirures du descendant et du transverse, c'est dire 
l'extrême fragilité colique. D'ailleurs, quelques heures auparavant, un 
lavement baryté donné sous pression infime, avait amené une perforation. 
Le ventre était plein de baryte et de pus horriblement fétide. Les côlons 
étaient réduits à un tube d'une extrème minceur, ne comprenant que la 
séreuse et une minime partie de la musculeuse méconnaissable, La totalité 
de la muqueuse et de la sous-muqueuse était disparue et remplacée par 
un enduit nécrotique. On est stupéfait devant ces constatations de l'état 
général relativement conservé du malade et de la nullité de l’examen cli- 
nique. On avait en effet pensé plutôt à un abcès localisé qu’à une affection 
généralisée, nécrosante. 

Comment expliquer une extension aussi grande de lésions aussi graves 
et leur évolution à bas bruit. Nous avons pensé que le traitement intensif 
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et surtout prolongé à la Tifomycine (pendant six semaines) est peut-être la 
cause de ce drame. L’antibiotique agit ici comme le font d’autres antibio- 
tiques sur des affections aiguës en masquant processus infectieux et dou- 
leurs, cependant que le processus infectieux continue ses ravages locaux, 
dont on n'est plus averti par l'élévation de la température et les signes 
fonctionnels, C'est le cas bien connu des antibiotiques dans les mastoïdites 
où ils amènent une sédation trompeuse des douleurs, un retour de la tem- 
pérature à la normale, alors que le processus local continue, jusqu’à la 
méningite otitique ou l’abcés du cerveau. 

On peut penser que les antibiotiques en détruisant indistinctement les 
microbes pathogènes et utiles soient susceptibles de déterminer une stéri- 
lisation dangereuse de la flore intestinale, dangereuse surtout lorsqu'un 
microbe devient résistant et acquiert alors une très haute valeur pathogène. 
Cette pathologie des antibiotiques s'avère pleine de... promesses. 

Mais le rôle pathogène des antibiotiques peut s'exercer dans un autre 
sens. Brown et ses collaborateurs dans un article récent (J. A. M. A., 1953), 
ont cité après d'autres auteurs, cinq cas d’affections généralisées fatales par 
le Candida Albicans, ce banal champignon du muguet qui, normalement, 
ne donne que des lésions bien connues au niveau de la bouche, des ongles, 
de la peau et du vagin. Il serait susceptible à la suite d’un traitement par 
les antibiotiques donnés à haute dose et surtout plusieurs à la fois de deve- 
nir un agent pathogène redoutable et de déterminer des infections géné- 
ralisées septico-pyoémiques. Mais d'autres champignons normalement peu 
pathogènes, peuvent eux aussi sous l'influence des antibiotiques, récupérer 
une virulence redoutable. 

On peut penser enfin que les antibiotiques ont une action défavorable 
sur le comportement des enzymes de l'intestin, On sait les multiples tra- 
vaux poursuivis actuellement sur le Lysozyme, en particulier dans la côlite 
ulcéreuse, mais nous ne connaissons aucun travail sur les rapports existant, 
s'ils existent, entre enzymes et antibiotiques. 

Ces réflexions nous sont venues malheureusement trop tard, alors qu'il 
n'était plus possible de pratiquer des examens biologiques et bactériologi- 
ques, qui nous auraient peut-être permis la solution de cet intéressant 
problème. 


Présenté en Communication à la Société Nationale Française de Gastro- 
Entérologie, ce travail a donné lieu à la discussion suivante 


Discussion 


M. Hittemann demande à M. Picard dans quel groupe nosologique, il classe son 
observation : recto-côlite hémorragique, recto-côlite ulcéreuse... 


M. Girarv. — J'ajouterai, à propos de la toxicité supposée des antibiotiques, que 
la terramycine et surtout l’auréomycine peuvent déclencher des entéro-côlites 
gravissimes à hémorragie mortelle en quelques jours. 

J'ai eu l’occasion, cet été, dans mon service, de l’observer chez une femme de 
»7 ans, qui avait eu une menace d’abcés du sein après accouchement et qui avait 
reçu de l’auréomycine à doses banales et même minimes ; elle a présenté — dans 
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les quatre jours qui ont suivi — une entéro-côlite toxique extrémement grave 
avec présence, comme on le voit dans les observations américaines, d'un staphy- 
locoque résistant à tous les antibiotiques. Cette malade est morte en quelques 
jours. Il n’y a pas eu d’autopsie. 

J'ai eu l’occasion aussi de voir plusieurs observations lyonnaises du même 
ordre : M. Vachon a publié deux observations avec toxicité à l’auréomycine; 
auprès de mes collègues pédiatres, j'ai recueilli plusieurs observations avec terra- 
mycine. Jeune et Monnet (?) ont publié l'observation de nourrissons, enfant mort 
extrèmement rapidement après la prise d’antibiotiques aussi. Des chirurgiens, 
lorsque l'observation a été présentée, ont alors pensé à rapporter certains cas mor- 
tels post-opératoires avec hyperthermie et diarrhée profuse, étiologie évidente à 
l'usage excessif d’antibiotiques donnés d'une manière systématique. 

Je crois que pour l’auréomycine et la terramycine, il est capital de les associer 
avec des ultra-levures, le complexe vitaminique B et des ferments lactiques, Cepen- 
dant quand on pense aux kilogrammes d’auréomycine qui ont été donnés, ces 
accidents sont en fait trés rares; néanmoins, il est pénible de voir des malades, 
qui auraient pu peut-étre guérir sans antibiotiques, présenter des accidents extré- 
mement sévères, dont l’évolution paraît au-dessus des ressources thérapeutiques. 
Il faut donc manier les antibiotiques avec une extrême prudence. 


M. JAcQUELIN. — J'ai vu il y a quelques mois, un malade qui à la suite d’an- 
tibiotiques, a présenté une entéro-côlite aiguë grave analogue à celle que nous 
rapporte Picard : il s'agissait d’un médecin; il a d'abord présenté les signes d’une 
affection pulmonaire aiguë de nature indéterminée; il s’est bourré d’antibiotiques 
variés et nombreux et à hautes doses; on s’est aperçu par la suite qu'il s'agissait 
d'une infection tuberculeuse aiguë; on a encore ajouté naturellement d’autres anti- 
biotiques, c'est à ce moment que j'ai été appelé auprès de ce malade pour une 
entéro-côlite aiguë évoluant depuis 10 jours. La muqueuse digestive paraissait être 
dépouillée depuis la bouche jusqu'à l'anus : la langue était comme pelée; il exis- 
tait des souffrances intolérables de stomatite, de gastrite, de rectite et d’anusite. 
Dix-huit à vingt selles par jour ravivaient chaque fois les douleurs. J'ai essayé, 
comme cela m'a réussi dans d'autres cas moins graves, des ultra-levures, des vita- 
mines, des ferments lactiques, etc. Rien n'a réussi, et ce malade, ce médecin qui 
était soigné bien entendu par de nombreux confrères, a fini par mourir d’une per- 
foration intestinale comme dans l'observation de M. Picard. 


M. Massion. — Je voudrais demander à M. Picard si on a eu l'occasion de voir 
le foie, et ma question est justifiée par une observation présentée récemment à 
Bruxelles par notre collègue Demeulenare, de Gand : il s'agissait d’une hépatite 
nécrosante à staphylocoques, observation bien étudiée et démontrée, chez un 
malade soigné pendant six semaines par les antibiotiques pour un épisode de 
broncho-pneumonie tout à fait banal. 





M. Gorse. Je voudrais demander à M. Picard, à propos de son observation, 
s'il a fait une rectoscopie chez son malade et qu'est-ce que l’on voyait ? 


M. Heutty. — A la suite des observations rappelées par M. Girard, je voudrais 
citer deux observations que j'ai eu l’occasion de voir, de mort rapide par auréo- 
mycine, chez deux malades pour lesquelles on a pu faire une vérification anato- 
mique, et également, une vérification bactériologique. 

Au point de vue clinique, il s'agissait de deux femmes, qui avaient pris des 
doses extrêmement minimes d’auréomycine : l’une 1 g, l’autre 2,50 g; l’une pour 
abcès du sein, l’autre pour des phénomènes pulmonaires bâtards. En 48 heures, 
ces deux femmes sont mortes dans un tableau à peu près analogue d’hyperthermie 
et de collapsus. 

Les vérifications anatomiques ont montré qu'il y avait une abrasion totale de 
toute la muqueuse du gréle et, d'autre part, des phénomènes infectieux périlonéaux 
avec ganglions et, par ailleurs, suffusions hémorragiques. 

Les vérifications bactériologiques ont montré que, dans un cas, il s'agissait d’un 
staphylocoque intestinal, qu'on a retrouvé dans le sang et dans tous les organes, 
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de façon diffuse. Ce fait n’est pas unique, d'ailleurs, et fait l'objet d'autres tra- 
vaux en cours au laboratoire de Bactériologie de la Faculté de Nancy. 


M. Bussox. — Je crois qu'il faut séparer nettement les cas de recto-cdlite hémor- 
ragique de forme suraiguë, qui se présentent sous une modalité totalement diffé- 
rente. Cette forme bien décrite par Raoul Bensaude est très rare en France; nous 
en avons vu seulement, 4 cas sur 450, avec Rachet, Elle se traduit uniquement 
par des hémorragies profuses. Il n'y a pas de pus, mème pas de mucus; il s'agit 
d'un intestin dont la muquevse est totalement abraste sur toute sa surface, depuis 
le rectum jusqu'au cæcum, avec hyperthermie. 

Les cas très intéressants rapportés par Picard sont des cas de côlite infectieuse 
ulcéro-nécrotiques, dont j'ai vu des exemples précis : un à Bichat, que j'ai rap- 
porté à l'occasion d'une communication ici, et un, récemment, qui après une 
phase très aiguë a continué sur un mode subaigu, et pour lequel j'ai dù fina- 
lement faire faire une colectomie totale; je compte prochainement présenter ce 
dernier cas à la Société. Ces côlites ulcéro-nécrotiques peuvent être déclenchées 
par une thérapeutique antibiotique intempestive : récemment, j'ai été appelé en 
consultation auprès d’un malade opéré, de prostatectomie. Le réanimateur, parce 
qu'il y avait une petite poussée de cystite avec du pus dans les urines avait pres- 
crit chez cet homme de 6g ans des antibiotiques : simplement, toutes les 4 heures, 
en même temps, un comprimé de terramycine, un comprimé de chloromycétine, 
un comprimé d’auréomycine pendant plusieurs jours; done une dose élevée de ce 
cocktail invraisemblable d’antibiotiques, Il existait une entérite gangréneuse. Rec- 
toscopiquement, œdème de la muqueuse rectale et sigmoïdienne avec des ulcéra- 
tions nécrotiques. Bactériologiquement, à l'exclusion de tout autre germe on a 
trouvé, en quantité massive, un protéus. Le protéus, en culture pure, avait rem- 
placé les autres germes détruits par les antibiotiques. Heureusement ce protéus, 
résistant à tous les antibiotiques était sensible à la sulfaguanidine et, en l’espace 
de quatre jours, ce malade a été sauvé, C'est une chance rare car, très souvent, 
le protéus dans ces cas-là s'avère résistant aussi bien aux antibiotiques qu'aux sul- 
famides et on peut se demander si, comme dans le cas rapporté par M. Auguste 
(pyocyanique en culture pure dans le côlon d'un malade ayant subi une iléostomie 
terminale pour recto-côlite hémorragique) on n'aurait pas été amené à envisager 
alors une colectomie d'urgence. 

M. Hitvemanp partage l'avis de Busson. Habituellement les antibiotiques sont 
sans résultats sur les protéus, les staphylocoques, révélés par la coproculture. I] 
insiste sur l'importance de la recherche de la sensibilité de ces germes aux sulfa- 
mides. Récemment, il a pu guérir en quelques jours par ce thiazomide un malade 
porteur d'une côlite à staphylocoques; le germe étant sensible à ce sulfamide. 


M. Picarp. — Il m'est difficile de répondre à vous tous. Je vous remercie infi- 
niment de nous avoir donné vos observations, qui sont à joindre à celle-ci et qui 
sont beaucoup plus étudiées que la mienne, 














AU SUJET DES COMPLICATIONS 
BILIAIRES ET PANCRÉATIQUES 
LES DIVERTICULES DUODÉNAUX PERIVATERIENS () 


Par MM. R. PICARD et M. HARDY 
(Nantes) 


Il est classique de dire que les diverticules vatériens ne donnent pas le 
plus souvent de symptomatologie précise, qu'ils constituent une trouvaille 
banale. Bien plus, lorsqu'ils s’accompagnent d'une manifestation clinique 
importante, telles que symptomatologie ulcéreuse, crises douloureuses de 
type cholécysto-cholédocien, d'ictère, voire mème de pancréatite, l’explo- 
ration plus poussée montrerait que dans la majorité des cas, on trouve un 
ulcère, des calculs vésiculaires ou cholédociens, une pancréatite. C'est cette 
opinion qui est réflétée par la thèse de Miallaret, qui constitue le travail 
français le plus complet. Or, il nous a été donné d'observer deux malades 
chez lesquels la cause des troubles morbides nous semble devoir être nette- 
ment rattachée aux diverticules. Dans un premier cas, le syndrome dou- 
loureux était nettement en rapport avec une compression cholédocienne 
par le diverticule, dans un deuxième cas, une compression diverticulaire 
était à l’origine d’un drame pancréatique suivi ultérieurement d'une pan- 
créatite chronique avec ictère, 

Sans parler des cas français étudiés dans la thèse classique de Miallaret, 
nous avons retrouvé dans la littérature anglo-saxonne un nombre assez 
important d'observations avec vérifications opératoires et nécropsiques. 
Toutes ces observations sont d'ailleurs assez anciennes, antérieures à la pra- 
tique de la radiomanométrie per et post-opératoire et nous pensons qu'une 
utilisation plus fréquente de cette technique amènera peut-être la décou- 
verte d’un plus grand nombre de complications pancréatico-biliaires des 
diverticules duodénaux périvatériens, 


OBSERVATION I. — Me B..., 55 ans, a souffert toute sa vie de façon irrégulière 
de son hypocondre droit et a été considérée comme une vésiculaire chronique. 

Depuis un an, ses douleurs sont devenues beaucoup plus intenses, certaines 
accompagnées de frissons, de petite température et de subictère, sans jamais de 
grand ictère rétentionnel. 

L'impression est qu'il s'agit d’une lithiase vésiculaire et probablement cholédo- 
cienne. 


(1) Travail présenté en communication à Ja Société Nationale Française de Gastro- 


Entérologie dans sa séance du 8 mars 1954. 


AncH. Mar. App. Dicesrir. T. 43, N° 5. Mar 1954. 36° 
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L’exploration radiologique a montré une vésicule exclue. 

Nous avons confié alors cette malade au chirurgien qui trouve une vésicule cal- 
culeuse : cholécystectomie. 

La radiomanométrie per-opératoire nous a montré un cholédoque nettement 
dilaté dans son trajet sus et intra-pancréatique. Mais le fait le plus frappent et 
vraiment très particulier c'est la disposition de la partie terminale du cholédoque 
et du Wirsung. Ces deux organes présentent un trajet convexe en sens inverse, 
limitant un espace ovalaire long de 4 cm et large de 2,5 cm, à grand axe orienté 
en bas et en dehors. Les deux organes juxtaposés à leur extrémité comme une 
boucle, sont écartés en haut de 1 em. On a l'impression très nette qu'il existe 
une tumeur écartant les deux organes. 

Au cours de l'intervention, le diagnostic n'a pu être fait. Un drain a été laissé 
dans le cholédoque, qui a permis 15 jours plus tard, une radiomanométrie post- 





opératoire. 

Celle-ci montre la même image que la radiomanométrie per-opératoire, c’est-a- 
dire l'injection et la dilatation du Cholédoque et du Wirsung qui circonscrivent 
entre eux, un espace circulaire, d'autant plus remarquable que cet espace circu- 
laire est occupé par une image aérique vraiment très curieuse (fig. 1). 

Un repas baryté donné immédiatement nous indique que cette image aérique 
est le fait d’un diverticule duodénal écartant l'un de l’autre, Wirsung et cholé- 
doque (fig. 2). 

La malade ne souffre plus depuis qu'elle est drainée, Une deuxième radiomano- 
métrie post-opératoire nous montre que l’on reproduit des crises douloureuses ana- 
logues à celles d'avant l'intervention, si l'on augmente la pression au-dessus 
de 18. 

Le drain est laissé en place trois mois, la fistule se ferme et dès sa fermeture, 
la malade recommence à souffrir. 

Nous proposons une dérivation interne qui est refusée. 

Nous pensons que cette double dilatation cholédoco-wirsungienne cause des dou- 
leurs est en rapport, non pas directement avec le diverticule duodénal lui-même, 
mais avec un processus inflammatoire à point de départ de ce diverticule qui a 
déterminé une papillite. 


Oss. Il. — M. F.., 50 ans, a présenté en avril 1949 un syndrome douloureux épi- 
gastrique, syndrome douloureux à début brutal. Le diagnostic porté est celui de 
perforation d’uleus duodénal. 

L'intervention n'a pas montré d’ulcus, mais une pancréatite aiguë. 

Infiltrations de novocaine de la capsule pancréatique. Suites opératoires rela- 
tivement bénignes. 

Un examen après repas baryté fait à Cholet, montre un énorme lac para-duodé- 
nal, qui n'a pas été interprété, mais qui s'est avéré ultérieurement comme un 
monstrueux diverticule para-duodénal ovalaire, haut de 6 cm et large de 4 cm. 
L'aspect de lac tient à ce que ce diverticule très visible en raison d’un contraste 
aérique est très incomplètement rempli de baryte. 

Deux ans plus tard le malade présente des crises douloureuses avec frissons, 
température à 4o°, subictère. Ces crises angiocholitiques se répètent et bientôt 
apparaît un ictère définitif par rétention. 

Le malade rentre à ce moment dans le service : ictère foncé, ayant tous les 
caractères cliniques et biologiques d’un ictère mécanique. Les épreuves hépatiques, 
faites un mois après le début de cet ictère, sont encore strictement normales 
(Gross, thymol, galactosurie). Le foie déborde de trois travers de doigt le rebord 
costal, on ne sent pas la vésicule. Il existe en plus une splénomégalie assez impor- 
tante (la rate déborde le rebord costal de deux travers de doigt). Nous hésitons 
à interpréter cette splénomégalie comme traduisant une cirrhose cholostatique, étant 
donné le peu de durée de l'ictère (un mois), le débord peu marqué du foie, la 
normalité des épreuves hépatiques, nous pensons qu'elle est plus probablement 
liée à une compression de la veine splénique, par la pancréatite et la péri-pan- 
créatite. 

Nous faisons une ponction de la rate qui nous montre une formule cytologique 


normale. 
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Le malade est confié au Pr Pichat, pour une cholécystostomie en vue d’un drai- 
nage et d’une exploration radiomanométrique post-opératoire. 


Radiomanométrie post-opératoire. — La vésicule s’injecte normalement, mais 





Fic. 2. 


blocage total à l'origine du cholédoque, avec reflux léger dans la branche gauche 
de l’hépatique, mais surtout dans sa branche droite, extrèmement dilatée et pré- 
sentant une image en négatif, assez floue, du volume et de la forme d’une très 
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grosse olive, image que nous n'avons pas interprétée à ce moment, mais que l'in- 
tervention ultérieure montrera en rapport avec une agglomération de boue biliaire 
extrêmement friable dans la branche droite de l'hépatique. Malgré une augmen- 
tation de pression, nous ne déterminons aucun passage cholédocien. Au-dessous 
du cholédoque amputé, énorme image aérique ovalaire, mesurant 6 cm sur 4. 
Nous nous assurons par un repas baryté que cette image aérique est en rapport 
avec un volumineux diverticule duodénal (fig, 3). 





Fic.. 3. 


Le malade est de nouveau confié au chirurgien un mois plus tard. Une radio- 
manométrie per-opératoire apporte les mêmes constatations que plus haut. Le 
P' Pichat désobstrue l’hépatique de son agglomération de boue biliaire, et draine 
l'hépatique gauche et le cholédoque. 

Une nouvelle radiomanométrie post-opératoire est pratiquée un mois après la 
deuxième intervention, Il n'y a toujours pas de passage duodénal et le liquide de 
contraste s'arrête toujours dans la région rétro-pancréatique. On retrouve toujours 
cette énorme image aérique en rapport avec le diverticule duodénal. 


Epmocur. — Fistule bilio-colique, angio-cholite, Le malade dans un état très 
grave, meurt à la suite d’une troisième intervention. 


Ces deux observations représentent deux complications de diverticules 
périvatériens. 
Dans la première qui est classique, il s’agit de crises douloureuses, avec 
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subictére par compression du cholédoque, du fait d’un diverticule curieu- 
sement situé, inter-cholédoco-vatérien. 

Dans la seconde qui est rarissime, le tableau est celui d’une pancréatite 
aigué par compression du Wirsung, pancréatite passant ultérieurement a 
la chronicité et déterminant alors un ictére mécanique. 

Mais ici, se pose une question préjudicielle, S’agit-il vraiment d'une 
complication d'un diverticule périvatérien, ou d’une simple coincidence. 
C’est cette dernière interprétation qui a été admise dans des cas analogues 
par la plupart des auteurs français et étrangers. Cette interprétation est 
exposée de façon remarquable dans la thèse classique de Miallaret et elle 
a été confirmée à plusieurs reprises à notre Société. 

Cependant, nous avons eu la curiosité de rechercher si les littératures 
anglaise et américaine ne nous apporteraient pas des vues différentes et à 
notre grande surprise, nous avons trouvé un nombre assez important d’ob- 
servations analogues aux nôtres, Aussi, il nous a semblé intéressant d’en 
résumer briévement quelques-unes, parmi les plus démonstratives. 

Ces observations se classent sous deux grandes catégories 

1° Syndrome cholédocien s'exprimant par des douleurs avec ou sans 
ictère, ou par un ictère sans douleur, la cause en étant une compression du 
cholédoque, du fait d’un diverticule périvatérien. 


o 


2° Syndrome pancréatique par compression du Wirsung, par diverticule 
périvatérien. 


1° Observation de syndromes cholédociens s'exprimant par des douleurs 
avec ou sans ictère ou par un ictère seul en rapport avec la compression 
du cholédoque du fait d’un diverticule périvatérien. 


Une observation de Marie de 1929 concerne un homme de 45 ans, pré- 
sentant deux diverticules périvatériens, dont l’un, le plus large, comprime 
le cholédoque et détermine un ictère par rétention, pas de calcul, 

Une observation de Rosenthal de 1918 a trait à une femme de 70 ans, 
atteinte d'ictère par rétention. A l’autopsie, diverticule périvatérien com- 
primant un cholédoque dilaté. Pas de calcul vésiculaire, ni cholédocien, 
nécrose pancréatique. 

Un cas de Bauer, femme de 8o ans, ictère de longue durée. A l’autopsie : 
diverticule duodénal, à 1 cm de l’ampoule de Vater. Dilatation de tout 
l'arbre biliaire, pas de calcul. 

Une observation de Wilkie concerne une femme de 47 ans, atteinte d’ic- 
ttre chronique, A l’autopsie, diverticule périvatérien comprimant le cholé- 
doque, pas de calcul. 

Belle, en 1921, publie deux cas semblables sans calcul, 

Ogden, en 1929, observe un ictére chronique en rapport avec la compres- 
sion du cholédoque par un diverticule duodénal, pas de calcul. 

Nicholson, en 1931, rapporte l’observation d’un homme de 66 ans, pré- 
sentant de violentes douleurs épigastriques avec ictére. Il trouve à l’inter- 
vention, un diverticule duodénal d’où partent de grosses adhérences enser- 
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rant le cholédoque. Enorme dilatation du cholédoque et surtout de la 
vésicule qui contient 300 cm” de bile, 

Les cas ? et 4 d'Ogilvie (British Medical Journal, janvier 1941) seront rap- 
portés plus loin, car ils concernent des pancréatites aiguës, mais dont le 
drame pancréatique a été précédé pendant des années, de crises doulou- 
reuses avec ictère, en rapport avec des poussées de périduodénites, compri- 
mant un cholédoque dilaté. 

Vodjdani, dans sa thèse de 1952, rapporte deux cas, l’un concerne un 
diverticule périvatérien contenant un calcul biliaire, avec comme sympto- 
matologie, des crises douloureuses avec ictére. Il n'existe pas de calcul des 
voies biliaires. L’ablation du diverticule fait disparaître douleurs et ictére. 

L'autre cas se caractérise par des douleurs de l’hypochondre droit avec 
ictère ayant comme substratum, des adhérences diverticulo-cholédociennes, 
comme dans le cas de Nicholson. La résection du diverticule amène la gué- 
rison. 

Nous ne rapportons pas les observations françaises, puisqu'elles ont été 
rapportées dans la thèse de Miallaret et dans son article de l'Encyclopédie. 
Vous avez vu que nous n'avons rapporté ici que les cas où il n’y avait ni 
lithiase vésiculaire, ni cholédocienne, Nous avons cependant retenu deux 
cas, où il existait des calculs vésiculaires, mais où l'exploration du cholé- 
doque n'avait pas montré de calcul. Dans ces deux cas, l’ablation de la 
vésicule n'avait pas modifié le syndrome antérieur. Nous faisons cependant 
toute réserve, car il n'avait pas été pratiqué de radiomanométrie per ou 
post-opératoire. 

Le nombre des observations publiées, la qualité de leurs auteurs, ne peu- 
vent à notre avis, laisser de doute sur le rapport de causalité, entre l’hyper- 
pression cholédocienne, du fait de la compression diverticulaire et le syn- 
drome douloureux avec ou sans ictère mécanique. Insistons encore une fois 
sur ce fait que sur 17 malades, deux seulement présentaient une coïnci- 
dence de lithiase vésiculaire. 


2° Syndrome pancréatique par compression du Wirsung, 
par le diverticule périvatérien. 


Il est classique de dire que c'est là une éventualité rare, Bockus dit 
exceptionnelle. 

En dehors des troubles vagues, avec douleurs péri-ombilicales, s'accom- 
pagnant de vomissements et de diarrhée, d’amaigrissement important et 
quelquefois d’ictére, cas que signale Hillemand dans son traité, mais dont 
il est difficile de faire la preuve, il est des cas de pancréatites aiguës, dont 
nous ne connaissons qu'un seul cas dans la littérature française, celui de 
Grégoire. Il est exceptionnel, d’autre part, de voir ces pancréatites aiguës 
évoluer vers la chronicité, comme dans notre cas. 

Il nous paraît intéressant de résumer très brièvement les observations 
étrangères qui toutes sont anglo-saxonnes. 

C'est ainsi que nous avons pu rassembler 19 cas étrangers, les plus 

















é- 
la 
nt 
yu 


dit 


m- 
et 
ynt 
ont 
de 
uës 


ons 


lus 





COMPLICATIONS BILIAIRES DES DIVERTICULES PÉRIVATÉRIENS 535 


démonstratifs sont ceux d’Ogilvie qui, dans un remarquable article de jan- 
vier 1941, dans le British Medical Journal, donne quatre observations très 
détaillées, 


Le cas ? concerne une femme de 76 ans qui souffre depuis plusieurs années de 
crises douloureuses abdominales avec jaunisse. Elle entre à l'hôpital, pour un 
syndrome atrocement douloureux, que l’aulopsie montre en rapport avec une pan- 
créatite aiguë, avec taches de cysto-stéato-nécrose, Grosse dilatation du Wirsung 
qui laisse supposer que les crises de jaunisse étaient dues à une occlusion inter- 
mittente du cholédoque, à l’occasion de poussées inflammatoires du diverticule 
intrapancréatique. 

Le cas 4 est lui aussi un cas de pancréatite aiguë, mais en dehors des lésions 
de pancréatite aiguë, il existait une très importante dilatation du cholédoque, en 
rapport avec la compression diverticulaire. 

Les cas 2 et 4 sont mixtes, II y a à la fois compression du cholédoque et du Wir- 
sung, avec dans un premier temps, des accidents par compression du cholédoque 
et ictère et dans un deuxième temps, drame pancréatique. 

Les cas 1 et 3 sont plus purs et au point de vue clinique et au point de vue ana- 
tomique. La clinique est celle d'une pancréatite aiguë et les lésions sont celles de 
la pancréatite aiguë, hémorragique, avec taches de nécrose, hémorragie intrapan- 
créatique, sclérose pancréatique, dilatation du Wirsung. Nous y reviendrons. 

Un cas de Wilkie concerne un homme de 68 ans, qui meurt à la 16° heure 
d'une crise atrocement douloureuse, A l’autopsie, diverticule à 2,5 em au-dessus 
de l’ampoule de Vater. Nécrose aiguë du pancréas. Dilatation du cholédoque et du 
canal pancréatique. 


Nous pourrions y joindre les cas de Basset, Rosen, Wollessworth, Rich 
et Duff, Rienhoff, Coole. 

Dans tous ces cas, le tableau est sensiblement le même. Il s’agit le plus 
souvent de personnes âgées ayant ou non un passé digestif, parfois une 
jaunisse. Le début est dramatiquement brutal, atrocement douloureux avec 
collapsus, La mort survient en quelques heures, le plus souvent en moins 
de 20 heures. 


A Vintervention ou à l’aulopsie, taches de nécrose sur le pancréas, l’épi- 
ploon gastro-hépatique, ou le grand épiploon voisin, mais ce qui est le plus 
intéressant, c’est étude du pancréas qui, le plus souvent, est de volume 
normal, mais très dur et sclérosé. Fait capital, le Wirsung est dilaté, seul 
ou avec ses affluents (ensemble 8 fois sur 10). Il faut done en conclure que 
longtemps avant le drame pancréatique, il existait une compression du 
Wirsung dans l'intérieur du pancréas. Ajoutons que Cole a signalé dans 
cing cas, une dilatation des canalicules pancréatiques et une ectasie des 
acini, le Wirsung étant de calibre normal. 

Quant à la cause de cette compression, elle est attribuée par les auteurs 
américains, au diverticule lui-même, mais dans d’autres cas, il est possible 
qu'elle soit liée à l’inflammation du diverticule ayant déterminé une pan- 
créatite secondaire. Insistons encore sur ce fait que dans une seule obser- 
les cas avec 
calcul du cholédoque ont été éliminés. Parmi ces observations, nombreuses 
comportent une vérification post-mortem et sont trés étudiées au point de 
vue anatomique, 


vation, il y avait coexistence de calcul vésiculaire et que tous 
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Notre observation 2 rentre certainement dans cette catégorie, nous rap- 
pelons que notre malade avait fait en 1949, une pancréatite aiguë vérifiée, 
opératoirement. Deux ans plus tard apparaissent des crises douloureuses 
avec ictère par rétention, dont la cause est certainement une pancréatite 
chronique. Les radiomanométries per et post-opératoires, montrent une 
énorme dilatation du cholédoque, s’arrétant au bord supérieur du pancréas, 
avec, dans la téte du pancréas, un énorme diverticule, 


CONCLUSIONS 


A l’occasion de deux observations, dont une, nous semble-t-il, très 
curieuse, nous avons recherché dans la littérature anglo-américaine des cas 
analogues de complication pancréatico-biliaire des diverticules duodénaux 
et nous avons été surpris d’en trouver un assez grand nombre. Les plus 
nombreux se rapportent aux complications classiques d’ictéres par réten- 
tion. Disons que nous avons retenu, uniquement, les cas où il n’y avait pas 
de lithiase cholédocienne associée. 

Les cas les moins nombreux, mais aussi les plus curieux, sont ceux où 
un diverticule intrapancréatique s'accompagne d’une pancréatite aiguë, La 
réalité de l’étiologie diverticulaire paraît établie du fait de l’état scléreux 
du pancréas et surtout de la dilatation importante du Wirsung et de ses 
affluents, parfois de ceux-ci seuls et des acini, dilatation importante qui 
indique un processus de vieille date. Un ictère par compression évoluant le 
plus souvent par paroxysme parfois d’une seule traite, précède dans la 
majorité des cas, le drame pancréatique. La cause en est la compression 
du cholédoque par le diverticule lui-méme, ou par la pancréatite péridiver- 
ticulaire. Mais exceptionnellement, comme dans notre observation, le début 
se fait par la pancréatite aiguë et ce n’est que plusieurs mois, ou plusieurs 
années après, qu’apparait l’ictère par rétention, en rapport avec la pan- 
créatite chronique. La rareté de cette éventualité tient précisément à la 
rareté classique de la pancréatite chronique succédant à une pancréatite 
aiguë. 

Telles nous sont apparues les complications pancréatico-biliaires des 
diverticules duodénaux, Loin de nous l’idée de penser qu'il s’agit de mani- 
festations fréquentes, nous les croyons, au contraire, exceptionnelles, étant 
donné la banalité et l’extréme fréquence des diverticules duodénaux. 
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RECTO-COLITE A FORME HEMORRAGIQUE GRAVE 
COLOPROCTECTOMIE TOTALE EN UN TEMPS 
APRÈS ILEOSTOMIE 
CONSIDERATIONS THERAPEUTIQUES (1) 


Par MM. Evite DELANNOY et JEax PARIS 
(Lille) 


Le traitement chirurgical de la recto-côlite ulcéreuse ou hémorragique 
a subi dans ces dernières années, surtout à l'étranger, une évolution net- 
tement radicale. 

A l'iléostomie terminale isolée, considérée d’abord comme une méthode 
curative, puis comme une méthode d'attente, tend à se substituer une atti- 
tude plus « agressive » qui vise à réaliser en deux temps, voire en un temps, 
liléostomie et la coloproctectomie totale, C’est une observation de cet ordre 
et les commentaires qu'elle nous a suggérés que nous rapportons ici 

Le 13 juillet 1953, l’un de nous est appelé auprès d'une jeune femme 
de 28 ans, soignée depuis quelques semaines pour une poussée évolutive 
d'une recto-côlite hémorragique. Le diagnostic est confirmé par une rec- 
toscopie qui permet d'explorer le rectum et la partie terminale du sig- 
moïde : la muqueuse congestive et œdématiée « pleure du sang » au contact 
du tube ; elle est recouverte par endroits d’exsudats pultacés. Un lavement 
opaque montre une extension à la totalité du côlon gauche ; l’état du reste 
du cadre colique n’a pu être apprécié en raison de l'intolérance au lave- 
ment baryté du gros intestin de la patiente, Les examens coprologiques 
permettent d’écarter l'hypothèse d’une parasitose ; les coprocultures, pra- 
tiquées à l’Institut Pasteur de Lille, n'ont pas donné de colonies d'espèces 
pathogènes. L'état général de la malade est assez bien conservé : il existe 
toutefois une instabilité thermique et une anémie à 3.900.000 hématies par 
millimètre cube. Cette recto-côlite hémorragique peu infectée, avec conser- 
vation d’un état général peu altéré, commande la poursuite du traitement 
médical, Ce dernier ne donne cependant pas de résultat appréciable : le 
syndrome dysentériforme s'aggrave, la fièvre devient et demeure oscillante, 
malgré l'emploi successif de sulfamides à action locale intestinale, de péni- 
cilline, de terramycine, d’auréomycine. 


(1) Travail présenté en communication à la Société Nationale Francaise de Gastro- 
Entérologie, dans sa séance du 7 mars 1954. 

Il était sous presse quand nous avons pu prendre connaissance de l'observation de 
MM. Bonnet-Eymard et Bonniot (Société de Gastro-Entérologie de la région lyonnaise, 
séance du 31 mai 1953) où ils font état d'une coloproctectomie en un temps. 





Ancu. Mat. Arr. Dicesrir. T. 43, N° 5. Mat 1954. 
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L'opportunité d’une iléostomie est envisagée dès la fin juillet 1953, mais 
la malade et sa famille, pas plus que les médecins, n’en admettent volon- 
tiers l'installation en raison du jeune âge de la patiente. Le traitement médi- 
cal est donc poursuivi : il donne en août quelque espoir d'amélioration. 

Une recrudescence de tous les symptômes se produit en septembre 1953. 
L'état général s'altère rapidement, la fièvre devient hectique, le syndrome 
dysentériforme donne des évacuations sanglantes presque incessantes. La 
malade et sa famille, n'ignorant pas qu'elle sera le premier temps d’une 
colectomie totale, acceptent l'iléostomie terminale qui est pratiquée le 
19 septembre 1953. 


PREMIERE INTERVENTION : 19 seplembre 1953. — Incision sur le bord 
externe. Extériorisation de la derniére anse iléale qui est sectionnée. Quel- 
ques centimètres du segment proximal sont laissés à |’extérieur et l'iléon 
ainsi que son méso sont fixés au péritoine pariétal par quelques points à 
la soie. Afin de permettre des lavages, une sonde de Pezzer est introduite 
et fixée dans le cecum par une petite contre-incision latérale. Malheureu- 
sement, cette sonde n'a jamais pu fonctionner, non plus que dans un autre 
cas. Nous pensons que dans certains cas, ces côlons, rétrécis et rétractés 
en corde, ne permettent pas l’acheminement du liquide injecté par la sonde. 

L'intervention permit de constater l'extension des lésions au cecum et 
au côlon droit. 

Les suites opératoires sont très rapidement favorables sur le syndrome 
infectieux : la température revient à la normale en trois jours, bien que la 
sonde destinée aux irrigations coliques ne puisse être utilisée. L'état géné- 
ral demeure cependant précaire pendant une quinzaine de jours, malgré 
les transfusions sanguines, les instillations de protéolysats et la reprise 
d’une alimentation substantielle, Il semble que la malade lutte favorable- 
ment contre son infection recto-colique, mais qu'elle ne parvient pas à 
combler les pertes de son capital protidique et en particulier globulaire 
en raison de la persistance d’hémorragies continues au niveau de la 
muqueuse intestinale atteinte. 

De plus, il fallut procéder à l'expulsion d'un tænia saginala qui se révéla 
heureusement complète à la première tentative. 

L'amélioration de l'état général se produit cependant vers le début de 
novembre ; elle progresse alors rapidement permettant en quelques semai- 
nes la reprise de la presque totalité du poids perdu. H subsiste toutefois un 
écoulement sanguinolent presque permanent par l'anus. Une rectoscopie, 
pratiquée le 11 décembre, difficile par suite de l'abondance du saignement, 
permet d'observer les lésions rectales qui prédominent au niveau de la 
partie inférieure du rectum où siègent de très nombreux pseudo-poly pes 
hémorragiques. 

Ainsi, la malade conserve des lésions importantes qui expliquent l'abon- 
dance et la répétition des hémorragies. Comme ces lésions prédominent au 
niveau du bas rectum, il paraît donc indiqué d'intervenir pour pratiquer 
non seulement la colectomie totale antérieurement proposée, mais aussi 
une proctectomie destinée à tarir la source principale du saignement. 


DEUXIÈME INTERVENTION : 6 janvier 1954. — La cæcostomie est fermée 
par un double surjet au fil de lin. 
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1° Temps abdominal. — Grande incision médiane sus et sous-ombilicale. 
Le grand épiploon conservé est séparé du côlon transverse, On se porte tout 
de suite vers l'angle gauche qui est libéré par section du ligament phréno- 
colique, puis le côlon gauche jusque la partie inférieure du côlon sigmoïde, 
ligature des artères colique gauche et sigmoïdienne et de la mésentérique 
inférieure. On libère alors le côlon droit par ligatures successives en veil- 
lant à ne pas léser les branches iléales de l’iléo-cæco-appendiculaire. 


2° Temps pelvien. — Section du péritoine en fer à cheval à concavité 
supérieure comme dans la classique abdomino-périnéale. Décollement rétro- 
rectal. Amorce du décollement recto-vaginal. 

Ces temps ont été menés sans incidents. A noter seulement l’état de 
« corde » du côlon et la consistance cartonnée extrêmement fragile de sa 
paroi qui menace de se rompre à plusieurs reprises. Après vérification de 
l'hémostase, le cecum coiffé d’une grande compresse solidement liée est 
descendu le plus bas possible dans la concavité sacrée. Fermeture provi- 
soire de l'abdomen. 


3° Temps périnéal. — Incision rétro-anale jusqu’au coccyx respectant 
le sphincter. On retrouve rapidement par clivage précoccygien le décolle- 
ment présacré ; le cæcum solidement amarré avec une pince est extériorisé 
et à sa suite la totalité du côlon est « accouchée », La dissection de la cloi- 
son recto-vaginale est menée de haut en bas. Ligature des pédicules hémor- 
roïdaires moyens et section du rectum au ras du bord supérieur du sphinc- 
ter strié. 

Un drain est laissé dans la concavité sacrée et la plaie rétrécie par quel- 
ques points totaux. 


1° Temps abdominal. — Revue en détail des différents plans du champ 
opératoire ; une péritonisation soigneuse isole complètement le pelvis de 
la grande cavité ; en particulier, on s'attache à fermer avec soin la brèche 
entre le bord droit du mésentère et la paroi abdominale antéro-latérale. 

Large poudrage au pénisulfa. Drain dans la plaie de l’ancienne cæcosto- 
mie, Fermeture de l'abdomen en un plan. 

Les suites opératoires n'ont été marquées d’aucun incident notable ; la 
malade sortait de la clinique le 21° jour en excellent état. 


EXAMEN DE LA PIÈCE. — Le côlon apparaît rétréci de moitié avec une paroi 
épaisse, cartonnée et friable. La muqueuse, de l'anus au bas-fond cecal, 
est uniformément lisse, sans aucun pli et de coloration rouge vineuse ; de 
très nombreuses formations polypoïdes d'aspect hémorragique, du volume 
d'un gros grain de mil sont disséminées sur toute son étendue. 

EXAMEN HISTOLOGIQUE (P° DRrIESSENS). — Lésions absolument typiques de 
recto-côlite hémorragique accusée. Multiples suffusions hémorragiques de 
la muqueuse. Aucun indice de malignité. 

Nous pensons, sauf omission dont nous nous excusons à l'avance, qu'il 
s agit de la première observation française de coloproctectomie totale en 
un temps. 

Dans les observations publiées jusqu'alors, cette intervention a été prati- 
quée en deux temps (et même en trois temps, si l’on compte l'iléostomie 
terminale préalable) : colectomie subtotale jusqu'au sigmoïde d’abord, puis 
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amputation abdominale ou abdomino-périnéale du rectum avec ou sans 
conservation du sphincter. 

La coloproctectomie totale en un temps nous a paru présenter des avan- 
tages techniques considérables : abdomen libre d’adhérences, facilitant et 
simplifiant toutes les manœuvres, opération aseptique en vase clos. 

Elle ne nous a pas paru ni plus grave, ni plus choquante que la colec- 
tomie subtotale : peut-être faut-il aussi tenir compte que dans le cas que 
nous rapportons ci-dessus, il n'y avait aucune réaction de sclérolipomatose 
péricolique que nous avons rencontrée à plusieurs reprises où les mésos, 
épaissis, infiltrés et rétractés, peuvent rendre l’hémostase longue et difficile. 

L'iléostomie terminale seule est loin d'être aussi bénéfique qu'il peut 
apparaître de prime abord, Elle est certainement grevée de très grosse mor- 
talité de 20 à 50 p. 100 suivant les auteurs. On peut admettre qu'on ne la 
pratique — à tort ou à raison — qu'in extremis et que, de ce fait, les 
malades ne résistent pas à une opération même mineure. Ce n'est pas notre 
impression : ces iléostomisés meurent quelques semaines après l'opération 
et malgré elle. Certains auteurs (Campbell et Samson) admettent que la 
mort est due à une perte des fluides et des électrolytes et lui préfèrent pour 
cette raison, la colostomie transverse qui réserve la fonction d'absorption 
du cecum. Nous pensons qu'elle est due pour la plus grande part à la per- 
sistance du foyer infectieux et toxique que constitue le côlon malade, laissé 
en place. L'observation que nous avons publiée avec notre collègue Auguste 
en est un éclatant témoignage, Dans de nombreux cas, malgré la dériva- 
tion iléale, le côlon continue à saigner ou à suppurer, la température se 
maintient élevée, voire hectique, l'état général reste très mauvais et des 
complications apparaissent entraînant la mort, 

Si l’on doit s’y résoudre du fait de l’état général tout à fait précaire du 
malade, l'iléostomie en canon de fusil avec pont de peau nous paraît la 
technique à préférer. Les lavages et les instillations d’antibiotiques par le 
bout distal nous ont permis de sauver une situation désespérée. 

ll semble bien que la tendance actuelle, au moins à l'étranger, où les 
recto-côlites sont fréquentes et graves, est de ne pas s'en tenir à | iléostomie 
isolée ; celle-ci n’est plus qu’une opération de sauvetage. 

En 1949 déjà, Miller, Gardner et Ripstein avaient recommandé l'opéra- 
tion de colectomie subtotale avec iléostomie dans le mème temps quand 
l'état général du malade le permet. Cette conception paraît ètre unanime- 
ment suivie outre-Atlantique. 

Pour H. Bacon, la colectomie est le procédé de choix ; elle donne une 
guérison plus rapide que l'iléostomie seule. 

Counsell et Goligher, sur un ensemble de go malades atteints de recto- 
côlite hémorragique en ont traité 60 par liléostomie seule avec une mor- 
talité de 21,6 p. 100. Ceci les amène à des conclusions extrèmement radi- 
cales : plus l'état du malade est grave, plus sérieux est l'argument pour 
la colectomie immédiate, Ils ont traité ainsi 14 patients par iléostomie et 
colectomie subtotale, puis résection secondaire du rectum et 4 malades par 
iléostomie et coloproctectomie en un temps. Tous ces malades ont guéri. 

Ripstein intervient si un traitement médical de trois semaines ne donne 
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pas d'amélioration, Il a ainsi pratiqué 43 colectomies subtotales avec iléosto- 
mie en un temps, comportant des cas graves avec hémorragie ou perfora- 
tion, alors que les iléostomies lui ont donné 4o à 60 p. 100 de mortalité. 

Crile Jr. considère que la côlite ulcéreuse aiguë est une affection toxique, 
comportant une très haute mortalité et que l'iléostomie est insuffisante, Il 
a traité 15 malades par colectomie totale avec iléostomie, avec 2 morts 
malades moribonds à l'opération). 

L. Fallis et J. Barron conçoivent également le traitement chirurgical de 
la côlite ulcéreuse comme relevant uniquement de la colectomie totale 
en un ou deux temps, le premier temps consistant en une iléostomie. 
L’opération est menée uniquement par voie abdominale, sectionnant le 
rectum juste au-dessus de l’attache des releveurs. Ils ont ainsi fait 8 colo- 
proctectomies totales avec iléostomie préalable et 2 coloproctectomies avec 
iléostomie dans le mème temps sans aucune mort. Ils reconnaissent à cette 
tactique les avantages d'une guérison et d'une convalescence plus rapides 
et d'une morbidité opératoire moindre. 

Pour Marden Black et Arata, le procédé en un temps semble si satisfai- 
sant que dans des cas bien choisis, il doit être le procédé de choix. 

D'autre part, il semble peu opportun et mème dangereux de vouloir 
conserver un segment même petit du rectum pour une anastomose avec 
l'iléon. Presque tous les auteurs, sauf Best, sont d'accord sur la nécessité 
d'enlever la totalité du rectum. Cependant Charrier, Rachet et Busson 
Soc. française de Gastro-Entérologie, séance du 12 décembre 1949) avaient 
noté le retour à la normale de la muqueuse rectale après colosigmoidecto- 
mie : J. Monges, de Vernejoul et H. Monges ont récemment rapporté une 
observation de cet ordre avec un recul de 10 mois ; de l'avis même des 
auteurs, ce n'est pas beaucoup dans une maladie d'évolution aussi capri- 
cieuse que la recto-côlite ulcéro-hémorragique. Gabriel, Dugal et Goligher 
ont observé des récidives sur le segment d'iléon ainsi anastomosé avec un 
segment rectal qui n'est pas parfaitement sain. 

Un autre argument en faveur de la coloproctectomie est la dégénéres- 
cence néoplasique qui, suivant les statistiques, se rencontrerait entre 3 à 
20 p. 100 des cas et qui se produit que le malade soit ou ne soit pas por- 
teur d'une iléostomie, 

Counsell et Goligher l'ont constatée 11 fois sur go cas ; Lyons et Gar- 
lock trouvent une incidence de 3,9 p. 100 ; Kiefer et collaborateurs relèvent 
10 cancers coliques ou reclaux sur 226 cas de recto-côlite ulcéreuse. Gabriel 
en observe 6 sur 68 cas, soit 9 p. 100. 

Brian, Counsell et Dukes étudiant 13 cas de cancer pour recto-côlite ulcé- 
reuse, concluent que la côlite ulcéreuse chronique prédispose au cancer, 
que l'importance de cette prédisposition a été sous-estimée dans le passé. 

Shand, Dockerty et Bergen sont du même avis et trouvent une relation 
entre le développement des pseudo-polypes inflammatoires si fréquents dans 
la côlite ulcéreuse et la pathogénie du cancer. 

Cependant Otani et Snapper estiment qu'il s’agit plus d’une coïncidence 
que d'une dégénérescence du processus inflammatoire chronique. Quoi 
qu'il en soit, cette superposition d’un cancer colique sur une côlite ulcé- 
reuse chronique ne se manifeste qu'après un certain nombre d'années, en 
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moyenne de 5 à 10 ans (Lyons et Garlock, Kiefer et collaborateurs), mais 
se montrerait redoutable en raison des difficultés de son diagnostic, ses 
symptômes se juxtaposant en identité à ceux de la côlite ulcéreuse chro- 
nique, et de sa croissance extrémement rapide avec des métastases précoces 
la plupart des cas constatés étaient déjà inopérables quand le cancer a été 
diagnostiqué. 

Les travaux que nous avons cités correspondent uniquement à des faits 
recueillis par des auteurs étrangers qui ont pu, notamment aux U. $. A., 
où les recto-côlites ulcéreuses paraissent être fréquemment graves, établir 
des statistiques étendues et en tirer des conclusions précises. Nous pensons 
que les conclusions auxquelles nous avons abouti avec nos deux derniers 
cas de recto-côlite grave dont l’un s’est terminé par la mort, malgré l’iléos- 
tomie et dont l’autre fait l'objet de ce travail, sont valables pour les diver- 
ses formes graves de recto-côlites hémorragiques que nous pouvons observer 
en France ; nous les énoncerions volontiers de la façon suivante 

Il est certain que tout ici est cas d'espèce et que « chaque cas exige une 
discussion particulière » (P. Dugal) ; mais pour les malades atteints de 
formes graves ou chroniques de côlite ulcéreuse et hémorragique et qui 
relèvent de la chirurgie, nous pensons 


o 


1° que l'iléostomie terminale isolée n’est pas une bonne opération 
(P. Dugal) ; elle doit être réservée aux malades tellement déficients, que 
toute autre tentative chirurgicale s’avérerait exagérément meurtrière, Dans 
ce cas, l'iléostomie sera faite en canon de fusil à pont de peau pour per- 
mettre les lavages et les traitements antibiotiques du côlon exclu 

2° que le malade remonté et la preuve faite que le côlon restera définiti- 
vement inutilisable, la coloproctectomie en un temps paraît être l’inter- 
vention de choix ; 


3° dans de nombreux cas, les moyens modernes d’anesthésie et de réani- 
mation doivent permettre de pratiquer en mème temps l'iléostomie et la 
colectomie subtotale jusqu'au sigmoide avec anus iliaque gauche qui sup- 
primera la plus grande partie du foyer hémorragique ou toxi-infectieux. 
La portion restante jusqu'à l'anus sera enlevée quelques semaines après 
le premier temps, Peut-être faudrait-il aussi que la nécessité d’un traitement 
chirurgical soit envisagée sans délai exagéré ? 

4° Enfin, la question de l’abouchement de l'iléon terminal au canal anal 
reste posée, au moins chez les individus jeunes, certains artifices techni- 
ques (procédé de Bergeret, procédé de Devine, procédé de Champeau, pro- 
cédé personnel) permettant peut-être d'éviter dans une certaine mesure les 
inconvénients de l’incontinence anale, habituelle dans l’abouchement sim- 
ple de l'iléon à l'anus. 
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Présenté en Communication à la Société Nationale Française de Gastro- 
Enlérologie, ce travail a donné lieu à la discussion suivante 


Discussion 


M. Hittemanp. — Les Américains donnent des statistiques de 15 à 30 p. 100 de 
transformation néoplasique, chez des sujets atteints de recto-côlite hémorragique. 
Ces faits ne cadrent pas avec ce que nous voyons. Le cancer complique exception- 
nellement la recto-côlite hémorragique et ne se trouve que dans 1 p. 100 ou 
1 p. 200 des cas. 


M. Porcner n'a jamais vu d'incidents au cours d'examens radiologiques dans les 
reclo-côlites hémorragiques. 


M. Bussox. — Il y a un certain nombre de choses que je voudrais dire à propos 
de la communication très intéressante de mon ami Delannoy et qui sont les sui- 
vantes : 

— D'abord, je confirme ce que dit Porcher : je n'ai jamais eu, chez aucun 
de mes malades, un incident quelconque au cours de l’examen radiologique, même 
dans des recto-côlites hémorragiques extrèmement graves; 

— Deuxième point : l'intestin cartonné, dont parle M. Delannoy : le terme 
m'étonne, car les intestins de malades atteints de recto-côlite hémorragique ont 
des parois amincis, sans scléro-lipomatose ; 

— Troisième point : nous avons, opérés par M. Charrier et d'autres chirurgiens, 
actuellement, douze cas de recto-colectomie totale en deux temps. M. Delannoy me 
paraît être le premier qui ait fait une recto-colectomie en un temps. Une seule 
fois (malade publié avec Jean Cherrier et Jean Rachet), nous avons conservé le 
rectum, c'est done une observation exceptionnelle: dans tous les autres cas, nous 
avons fait enlever le rectum secondairement, mais nous ne l'avons pas fait par 
crainte du développement d’un cancer : en ceci, je confirme ce qu’a dit M. Hil- 
lemand. La statistique de Rachet et de ses élèves donne 1 à 1 1/2 p. 100 de cas 
de cancérisation et, personnellement, je suis, avec Rachet, complètement convaincu 
que les statistiques américaines sont simplement dues au fait que l’on ne sépare 
pas netlement en Amérique la recto-côlite hémorragique avec la polypose diffuse; 
or celte dernière maladie est éminemment cancérigène. La polypose diffuse, fami- 
liale ou non, est constituée par la dissémination de vrais polyadénomes alors que 
la recto-côlite hémorragique donne lieu à des pseudo-polypes inflammatoires dont 
le potentiel cancérigène n'a aucun rapport avec celui du polyadénome ; 
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— Enfin, dernier élément sur lequel je voudrais insister : c'est la notion de 
l'iléostomie terminale et de la recto-colectomie totale dans le mème temps opé- 
ratoire, telle que les Américains ont tendance à la proposer d'après ce que j'ai lu. 
Je pensai qu'ils ne Venvisagaient que dans les formes à évolution suraigué de la 
recto-côlite hémorragique et après un temps relativement court d'évolution de la 
maladie. 

D'après ce que dit M. Delannoy, les auteurs américains commencent à la prati- 
quer même dans les formes évoluées déjà depuis des mois de la recto-côlite hémor- 
ragique. Dans ces conditions, je fais de grandes réserves : elle me paraît pos- 
sible à envisager dans la recto-côlite hémorragique suraigué, qui a peu évolué; 
mais plus tard chez les sujets dont la maladie évolue depuis des années, une telle 
opération me parait dangereuse quand on connaît l'atteinte hépatique avec stéa- 
lose souvent très sérieuse qu'ils présentent, telle que Cain histologiquement et 
moi-même avec Caroli du point de vue biologique l'avons précisé. 

Récemment, dans un service de Paris, une intervention pour recto-côlite hémor- 
ragique subaiguë, iléostomie terminale et recto-colectomie totale en un temps faite 
par un excellent chirurgien, s'est terminée par la mort de la malade en deux jours. 
Dans la recto-côlite hémorragique évoluant depuis longtemps, l'insuffisance hépa- 
tique grave est une complication fréquente qui rend ces malades particulièrement 
fragiles. Chez eux, il me parait préférable de faire une iléostomie terminale — 
opération déjà grevée d'une mortalité importante — dans un premier temps et 
de faire ensuite une recto-colectomie totale en un temps telle que la préconise 
Delannoy. 


M. Corner. — Je voulais, comme Busson également, demander à M. Delannoy 
dans quel état était le foie de son malade > Parce que, dans un cas que j'ai fait 
opérer par mon ami Champeau, qui avait d'ailleurs été rapporté ici-méme à l'occa- 
sion de la communication de Cattan et Bucaille sur les infiltrations du lobe frontal 
et qui n'avait pas été très favorablement influencé par ces infiltrations, nous 
avons décidé de faire faire par Champeau une colectomie. Or, l'intervention, qui 
a été faite parfaitement par Champeau, a malheureusement révélé une stéatose 
hépatique très importante. Ce cas s'est terminé, comme le disait Busson à propos 
d'un autre malade, par un exitus. 

Je crois que la stéatose hépatique est une lésion extrêmement grave qui sur- 
vient, en effet, comme c'était le cas, chez des malades en évolution depuis assez 
longtemps, et doit faire alors réserver le pronostic. 


M. Massiox. — Sur cent cas environ, j'ai deux cancérisalions : une au niveau 
du rectum, une autre au niveau du descendant. Dans chaque cas, l'évolution est 
extrèmement rapide avec un caractère particulièrement malin. 


M. Detannoy. — Je remercie les orateurs qui ont bien voulu discuter notre 
communication : à Hillemand, je puis dire qu'il n'y avait pas de mélanose 
l'examen histologique confirmait une lésion de recto-côlite ulcéreuse pseudo- 
polypeuse simple sans trace de malignité. Comme M. Hillemand et les autres ora- 
teurs, nous n'avons trouvé, en France, aucun document sur la cancérisation de la 
recto-côlite ulcéreuse ou hémorragique; il n’y a pas de publication française à ce 
sujet et on est très frappé, en lisant les travaux américains, de cette extraordi- 
naire fréquence du cancer dans leurs statistiques. 

Je suis tout à fait d'accord avec Busscn : je crois bien que l'observalion de 
MM. Charrier, Rachet et Busson est isolée; d’une manière générale, on n'est pas 
partisan en France de la conservation d'un segment mème petit du rectum; il y 
aurait intérêt à savoir ce que sont devenus les malades chez qui il a été fait une 
iléo-rectostomie. 

En ce qui concerne l'état du foie, il n'a pas été examiné histologiquement; mais 
il était macroscopiquement normal. 

Cette malade a commencé sa reclo-côlite hémorragique en juillet 1953 : elle 
a été opérée au début de janvier 1954; la notion de lésions hépatiques que rap- 
pellent Busson et Cornet constitue un argument de plus : quand on est décidé 


au traitement chirurgical de la recto-cdlite hémorragique — quand il s'impose, 
du fait de la totalité des lésions — il faut faire la colo-proctectomie totale et la 


faire plus précocement qu'on ne l'a faite jusqu'alors. 
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COMMUNICATIONS 


Sur l’auto-digestion dans la pathogénie 
de l’ulcére gastro-duodénal, 


Par M. A. BERNARD 
(Lille) 


Parmi les différentes théories qui tentent d'expliquer le mode de forma- 
tion de l’ulcère de Cruveilhier, nous pouvons distinguer deux groupes 

1° les uns invoquent les propriétés corrosives du suc gastrique ; 

2° les autres, une lésion primitive de la muqueuse ou de la paroi de 
l'estomac. 

Nous n'envisagerons dans cette note que l’action aulo-digestive du suc 
gastrique, c'est-à-dire la théorie endocavitaire. 

Elle a été une des premières envisagées parce que, dès le début des ana- 
lyses chimiques de la sécrétion gastrique, on avait remarqué la fréquente 
coincidence de l’hyperacidité avec l’ulcère gastrique. 

On a imaginé dès lors que le complexe chlorhydro-peptique, dans les 
conditions d’hyperacidité, arrivait à vaincre le pouvoir auto-protecteur de 
l'estomac et à creuser une ulcération profonde dans la muqueuse. 

Malgré les nombreuses exceptions, cette théorie s’est accréditée. Depuis 
50 ans, les différentes tentatives thérapeutiques, chirurgicales entre autres, 
lui ont donné une apparente vérification en obtenant des guérisons dura- 


AncH, Mar. App. Dicestir. T. 43, N° 5. Mat 1954 37 
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bles par la diminution ou la disparition de l'HCI libre, notamment par la 
gastrectomie deux-tiers ou la vagotomie double. 

Aussi, un des ardents défenseurs de la théorie acido-peptique, L. Des- 
loyers, écrivait-il en septembre 1951 : « La maladie ulcéreuse, prenant assise 
sur un terrain inconnu, ne peut se déclencher qu'en présence d’HCI libre 
et, réciproquement, en l'absence de cet agent, toute manifestation ulcé- 
reuse est impossible. On peut affirmer de façon lapidaire qu'il n'existe pas 
d'ulcère en dehors de la présence d'HCI libre ». 

\ la réflexion, nous pensons que cette théorie n’est pas valable : en voici 
les raisons 

1° Il est avéré que l'ulcère peut survenir dans des estomacs hyperacides, 
normoacides ou anacides, De nombreuses statistiques en font foi : rappe- 
lons seulement celle de Ruffin et Dick qui ont trouvé 5,4 p. 100 d’ana- 
chlorhydrie chez leurs malades atteints d’ulcéres duodénaux et 6,7 p. 100 
des ulcéres gastriques. Bien plus, Murphy, sur 440 biermériens anachlorhy- 
driques, a vu 4 ulcéres. 

La même remarque s'adresse aux ulcères post-opératoires, peptiques ou 
sur la petite courbure restante, qui surviennent mème en cas d’anachlorhy- 
drie. 

Les faits permettent donc d'affirmer que l'absence d'HCI libre ne met 
pas à l’abri de l’éclosion d'un ulcère gastro-duodénal et, en deuxième lieu, 
qu'elle n'est pas un témoin fidèle de l'efficacité de la gastrectomie deux- 
tiers ou de la gastrectomie fundique. Du reste, ces deux opérations n’amé- 
nent pas l’anachlorhydrie d'une façon systématique : en outre, il est fré- 
quent de voir plusieurs mois après l'opération, reparaître l’HCI libre sans 
que survienne un nouvel ulcère. 

2° Si l’auto-digestion était la vraie cause de l'ulcère gastro-duodénal, on 
devrait observer plusieurs éventualités inhérentes à l’action destructrice 
du suc gastrique et que l’on ne voit pas. 


us 


A. — D'abord, puisque la sécrétion acido-pepsique s'étale sur une surface 
assez étendue de muqueuse, elle devrait donner une lésion en nappe. Pour- 
quoi s’attaque-t-elle à une petite zome étroite de quelques millimètres à 
2 ou 3 cm ? Pourquoi cette lésion est-elle si souvent unique ? Pourquoi, 
enfin, cette auto-digestion s’attaque-t-elle à plusieurs reprises au même 
endroit, alors que le suc gastrique se trouve en contact avec d'autres zones ? 
Autant de problèmes que la théorie acido-peptique ne peut pas résoudre. 


B. — On sait que la sécrétion de l'HCI a lieu dans le fundus et Selly et 
Zollinger ont montré par des études anatomiques que c’est en fonction des 
replis de la muqueuse que se juge le pouvoir acidogène. C’est le long de 
la grande courbure verticale que la muqueuse est de beaucoup la plus 
plissée et partant que siège le pouvoir acidogène le plus intense. Or, par 
une ironie du sort, c’est dans le fundus et surtout au niveau de la grande 
courbure que surviennent le plus rarement les ulcères. 


C. — L'action corrosive du suc gastrique devrait s'exercer avec prédilec- 
tion sur les zones où son contact avec la muqueuse est le plus prolongé, 
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par exemple, dans la station debout avec la grande courbure antrale. Or, 
cette localisation est rare, bien moins fréquente que celle de la petite cour- 
bure qui est au-dessus du lac muqueux. 

En outre, dans le rétrécissement pylorique avec stase, le contact pro- 
longé du suc gastrique avec la muqueuse provoque une rougeur diffuse, 
indice de gastrite par irritation, mais on ne voit pas d’ulcére. La paroi est 
amincie et à la longue, on peut observer de petites suffusions sanguines, 
quelques érosions superficielles par dilacération due à la distension : il ne 
s'agit pas d’ulcéres de Cruveilhier qui atteint la muscularis mucosæ. 

3° L'évolution des ulcères gastro-duodénaux n'est pas non plus en faveur 
de la théorie de l’auto-digestion. 

S'il est vrai que dans certains cas, la fin d’une poussée ulcéreuse coin- 
cide avec la chute de la chlorhydrie, il est fréquent que les crises, les gué- 
risons et les rechutes de l’ulcère n’ont aucun rapport constant avec le taux 
de l'HCI libre. 

4° Enfin, il importe de souligner que nombreux sont les sujets présen- 
tant de l’hyperchlorhydrie qui ne sont jamais atteints d’ulcères. De même, 
Bonorino Udaondo a fait ingérer de grandes quantités d’HCl à des volon- 
taires qui n’ont pas eu d’ulcus. 

Devant ces faits, les partisans de la théorie chlorhydro-peptique font 
intervenir la notion de moindre résistance de la muqueuse. Une lésion de 
nature et de cause variables permettrait au suc gastrique de mettre en œuvre 
son action digestive sur la brèche ou sur la zone mal nourrie, affaiblie de 
la muqueuse. 

Faisons remarquer qui si l’on admet cette hypothèse, on déplace le pro- 
blème : la cause efficiente de l’ulcère n’est plus endocavitaire, mais parié- 
tale : l’auto-digestion n'est que secondaire. 

Mais admettons le fait : nous allons voir que même dans ces conditions, 
l'auto-digestion n’explique pas le mécanisme pathogénique de l’ulcère. 

En effet, si l’action corrosive s’exercait électivement sur des zones en état 
de dénutrition, elle trouverait un terrain des plus propices sur l’ulcère 
déclaré. Le suc gastrique devrait, par son pouvoir digestif constant, non 
seulement empècher la cicatrisation, mais aussi par destruction des berges 
et du fond, le creuser, l’étendre et empécher à tout jamais sa guérison. 

De même, on devrait observer la formation d’un ulcère gastrique après 
biopsie d’un fragment de muqueuse : éventualité qui ne se réalise pas. 

Enfin, pensons qu'après toute opération (gastro-entérostomie, gastrecto- 
mie), on ouvre de nombreuses brèches dans la muqueuse qui devraient, 
suivant la théorie acido-peptique, être l’amorce d’ulcéres multiples sur ces 
zones de moindre résistance encore accrue par l’irritation des fils de suture. 

5° Nous avons tenté de voir si la muqueuse péri-ulcéreuse était moins 
résistante que celle prélevée en zone saine. Dans ce but, nous avons pris 
des fragments de poids identique de muqueuse autour d’un ulcère de la 
petite courbure et près de la grande courbure. Nous les avons placés dans 
des tubes contenant une solution chlorhydro-peptique de la composition 
suivante : 


Solution : 0,15 N d'HCI avec 1 mg de pepsine par millimètre cube : ce 
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qui correspond à l'acidité et à la concentration en enzyme du suc gastrique. 

Après un temps d'étuve de 3 à 6 heures, notre collègue, le P™ Paget a 
dosé les taux d’azote aminé et d’azote polypeptidique : les chiffres obtenus 
étaient sensiblement identiques dans les différents échantillons. 

La dissolution des fragments était presque complète ; seule la partie 
scléreuse sous-jacente au cratère ulcéreux était peu atteinte. 

En résumé, les mécanismes pathogéniques de l’ulcère gastro-duodénal 
peuvent se ramener à deux : soit à une lésion pariétale, soit à une action 
endocavitaire du suc gastrique, que ces deux mécanismes soient primitive- 
ment locaux ou secondaires à un stress extragastrique. 

L'auto-digestion, la seule envisagée ici, appréciée par l’hyperchlorhydrie 
libre ne donne pas une explication suffisante de la formation de l’ulcère de 
Cruveilhier, 

Peut-être y a-t-il un autre facteur corrosif ou des variations différentes 
dans le taux ou le mode d'action de la pepsine. 

Méme dans ces conditions, la théorie acido-peptique n’explique pas 
pourquoi certains ulcères surviennent chez des malades anachlorhydriques, 
pourquoi au lieu d'avoir une ulcération en nappe, l'ulcère est une lésion 
localisée, de petite dimension, évoluant indépendamment du taux de l'HCI 
libre. 

La stase et le contact prolongé, comme dans le rétrécissement pylorique, 
ne provoquent pas systématiquement l’ulcère. 

Enfin, toute brèche artificielle de la muqueuse n'est pas forcément sui- 
vie par la formation d’un ulcus. 

Nous pensons que les modifications du suc gastrique (mucus, HCT) sont 
les conséquences de troubles nutritionnels de la muqueuse dans la maladie 
ulcéreuse, Elles sont le témoin et non la cause efficiente de l’ulcus, tout 
comme l'hyperazotémie et l'hypoazoturie sont les conséquences de l’insuf- 
fisance rénale. 

En définitive, l’éclosion des ulcères gastro-duodénaux n'est pas due à 
l’action primitive du suc gastrique ; elle ne peut être que secondaire à une 
lésion pariétale. Le primum movens de Vulcus n'est pas endocavitaire, il est 
intramural. 
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Essai de traitement de la cirrhose décompensée 
par l’hormone somatotrope, 


Par M. Apotpnr BERNARD 
(Lille) 


L'idée de traiter la cirrhose hépatique par la somatotrophine nous est 
venue en étudiant les propriétés de cette hormone. 

En effet, la somatotrophine a trois propriétés principales : elle est un 
facteur de croissance non seulement pour les os, mais aussi pour les tissus 
et les viscères, elle favorise la diurèse et l’anabolisme protéique. 

Or, dans la cirrhose décompensée, il existe un catabolisme azoté, une 
rétention aqueuse et une réduction des éléments nobles du foie : trois symp- 
tômes pour lesquels a priori l'hormone somatotrope était indiquée. 

C'est le résultat favorable d'une première tentative que nous exposons 
dans ce travail avec les réflexions qu'elle nous suggère. 

Mme Ch... Claire, 58 ans, nous est adressée le g septembre 1953, pour un bal- 
lonnement abdominal datant de deux mois et s'accompagnant de douleurs dans le 
flanc droit et dans la région sus-pubienne. 
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Les troubles digestifs sont peu marqués et se réduisent à des nausées en parti- 
culier au réveil. Il n’y a pas de diarrhée. 

A l'examen somatique, on est frappé par l'aspect congestif de la face surtout 
au niveau de l’appendice nasal et des pommettes. 

L'abdomen est fortement augmenté de volume, renfermant de l’ascite libre. La 
circulation collatérale est très développée dans les deux hypocondres. Le volume 
du foie et de la rate ne peut pas être précisé. Urines normales. Tension : 16-8. 

Les membres inférieurs sont fortement cedématiés. 

L'examen génital, difficile à cause de l’ascite, ne montre pas d'anomalie : il sera 
normal après la disparition de l’épanchement péritonéal. 

Les recherches complémentaires ont porté sur le liquide d’ascite; un transudat 
renfermant 10 g d’albumine par litre, une formule comptant 98 lymphocytes et 
» polynucléaires. 

La biologie hépatique est caractéristique d'une hépatite par la positivité des tests 
protéiniques 





Cholestérol ..........4: hé ados . 1.81 g 
Cholinestérase ........:.e 0. 3,79 » 
Index thymolé ....cscccccsces ‘ 22 » 
Test QU CRMIMM ....:.6.0060 me 0,47 » 
Beet Gt OURS ....... étend sé 1,25 » 


La cholécystographie a été négative. L’estomac et le bulbe sont normaux : le 
cadre duodénal n'est pas déroulé. 

Le traitement a consisté dans la restriction de chlorure de sodium et dans l'in- 
jection intramusculaire de 30 U. Evans de l’hormone somatotrope lyophilisée. 

Du 19 septembre au 28 octobre, la malade a reçu 500 U. Evans; l’œdème des 
jambes a presque complètement disparu; l'abdomen est bien moins tendu : la 
malade se sent mieux. 

Il n'y a eu aucun incident. Toutefois, on note la présence de 7 g de glucose 
par litre d'urine : ce qui a nécessité la 
diminution des hydrates de carbone. 








9-9-53 | 28-11-33 La diurése par rapport aux ingesta 
n’a commencé à être positive qu'à par- 

Cholesterol 1g 81 1g 50 tir du 5° jour de traitement. 
Chatinesidenes 3.75 4 00 La somatotrophine est continuée à 


la dose de 50 U. tous les deux jours. 


Index thymole 22,00 32,00 28 novembre. — La malade a mai- 
Test au Cademum 0.47 0.57 gri de 2 kg. Il n'y a plus d cedéme 

des jambes : on constate une diminu- 
Test de Gross a | ,60 tion très nette de l’ascite et de la cir- 

















culation collatérale. Urines normales. 

29 décembre. — Il n'y a plus d'as- 
cite, ni d'œdème des jambes : la circulation collatérale a disparu. Le bord infé- 
rieur du foie est palpable à l'inspiration : i] n'est ni dur ni douloureux, La rate 
n'est pas percutable. 

Urines : ni sucre, ni albumine. 

Tension : 18-9. 

Le volume d'urine émis par 24 heures dépasse toujours les ingesta liquides de 
00 à 200 g : la malade a encore maigri de 1 kg : 6 kg en tout. 

Malgré l'amélioration clinique, vraiment rapide et marquée, le bilan hépatique 
est inchangé 


Cholestérol nus 
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C'est uniquement du point de vue clinique que nous avons étudié notre 
malade : d'autres recherches biologiques et histologiques n'ont pas pu 
ètre faites, à cause des circonstances. 

C'est l'action diurétique qui a été la plus spectaculaire provoquant une 
élimination quotidienne d’eau de 200 à 600 m* supérieure au volume des 
ingesta liquides. 

On sait que l’hormone somatotrope augmente les clearances à l’inuline 
et au p-amino-hippurate : elle augmente donc la diurèse par excès de la 
filtration glomérulaire et diminution de la résorption tubulaire, 

Peut-être cette hormone neutralise-t-elle l’action antidiurétique hypo- 
physaire que l’on a invoqué à l’origine de l’ascite. 

Toujours est-il qu'en deux mois notre malade n'était plus en état de 
rétention hydrochlorurée, sans pour cela que la valeur fonctionnelle de la 
cellule hépatique fut revenue à la normale, ainsi que l’attestent les résul- 
tats de la biologie. 

Il reste à vérifier par des études histologiques successives si la somato- 
trophine exerce son action de croissance sur les cellules hépatiques. 

On sait bien depuis les travaux de Lee et Freeman que sous l'influence 
de l'hormone somatrope, il y a chez le rat une véritable hyperplasie cellu- 
laire hépatique. Selye a fait les mêmes remarques. Toutefois, on ne saurait 
transposer simplement les résultats obtenus chez l’animal sain à l’homme 
malade dont les cellules hépatiques sont endiguées dans une gangue sclé- 
reuse, 

L’anabolisme protéique est la préoccupation dominante du traitement 
de la cirrhose depuis les travaux de Patek. A ce titre, l'hormone somato- 
trope est particulièrement indiquée en association avec le régime hyper- 
protéiné ou même le régime commun, comme nous l’avons fait chez notre 
malade. 

En résumé, parmi les tentatives de traitement hormonal de la cirrhose 
(A. C. T. H., cortisone, etc...), nous pensons que la somatotrophine est 
une des plus indiquées si on se rappelle les trois propriétés que nous avons 
énoncées. 

Certes, il y a des cirrhoses irréductibles, que pour cette raison, nous 
qualifions de malignes. 

Chez une autre malade atteinte d’œdème des jambes et d’ascite très 
abondantes provoquant une dyspnée intense, nous avons dû avant les injec- 
tions d’hormone somatotrope, libérer les mouvements respiratoires par de 
petites ponctions répétées suivant la méthode de Caroli. 

Chez un homme dont l’ascite était résorbé, la somatotrophine a provoqué 
un état de bien-être signalé spontanément par le malade. 

Dans ces cas, l’hormone a exercé une action adjuvante non négligeable. 

Certains malades, pris à temps, seront améliorés par la somatotrophine 
seule, Mais il est facile de comprendre que les autres méthodes thérapeuti- 
ques (régime hyperprotéiné, achloruré, facteurs protecteurs de la cellule 
hépatique, etc...) constituent toujours le traitement de fond. 

Au reste, plus la thérapeutique est instituée précocement, plus on a de 
chances d’obtenir un meilleur résultat : elle sera généralement plus ou 
moins longue suivant 1’étendue des lésions. 
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Il est probable que la somatotrophine agit sur d'autres tissus que le foie 
reins, tissu réticulo-endothélial. 

Elle est très bien tolérée. Deux malades ont présenté une seule fois une 
douleur au lieu de l'injection avec léger empâtement, accompagné de fris- 
son, fièvre à 39°6. Le lendemain, l'épisode aigu avait cessé et le traitement 
put ètre continué plusieurs semaines sans aucun incident. 

Nous avons observé une glycosurie passagére chez la malade qui fait 
l’objet de notre communication : 7 g par litre qui a disparu avec une réduc- 
tion minime des hydrates de carbone. 

Il restera à codifier les doses à employer : nous avons utilisé 30 unité: 
Evans chaque jour, puis 50 unités tous les deux et trois jours. Combien de 
temps faut-il instituer ce traitement ? Nous ne savons pas. Le seul danger 
à éviter, c'est la glycosurie avec hyperglycémie, qui, avec les extraits d’au- 
trefois, provoquaient un diabète pancréatique durable. Avec les extraits 
lyophilisés (Choay), on n'observe que rarement de la glycosurie qu'il est 
facile de surveiller en y associant de temps en temps le dosage de la glycé- 
mie et, si nécessaire, de petites doses d'insuline. 
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Discussion 


M. Boguren. — Dans une région où les cirrhoses fournissent malheureusement 
un matériel d'étude extrèmement abondant, j'ai essayé l’hormone somatotrope chez 
une dizaine de malades et je n'ai obtenu strictement aucun résultat. 


M. DanxauDr. — Est-il permis d’user aussi largement qu'on tend à la faire de 
l'hormone somatotrope ? Je rappelle que, selon les travaux classiques de mon ami 
F. Young, l'animal soumis trois semaines à des injections quotidiennes de cette 
hormone devient définitivement diabétique. Pour provoquer la hyalinisation irré- 
versible des îlots de Langherans il faut, il est vrai, de très fortes doses d’hormone. 
Je n'aurais pas cru que les doses employées par M. Bernard aient suffi à provoquer 
une glycosurie, même passagère. Mais, puisqu'il y a eu glycosurie, c'est que le 
danger de graves altérations pancréatiques a été réel. 


M. Bernarp. — Je veux dire que l'expérience faite par Young a employé l’hor- 
mone somatotrope d’hypophyse de bœuf ou de porc et c’est tout à fait spécial : 
ce que l'on obtient chez l’animal et ce que l’on obtient chez l’homme, ce n'est pas 
du tout pareil. Ainsi, Young dit une phrase extrêmement curieuse : il n’y a aucun 
exemple chez l’homme qu'avec l'hormone somatotrope employée, on ait accéléré 
la croissance; c’est seulement chez l’animal que l’on observe ce phénomène. 
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Chez cette malade qui a eu de l'hormone somatotrope, on n'a vu qu'une fois 
de la glycosurie — on a vérifié ses urines tous les 8 ou 10 jours pendant 3 mois 
— depuis, elle n'en a plus présenté; il y a donc quelque chose qui est tout à fait 
particulier avec cette hormone et les expériences faites chez l’animal, je n'ai pas 
l'impression qu'on puisse les reporter directement chez l’homme. 


M. Darnaup, — Deux observations récemment publiées dans la presse anglo- 
saxonne relatent les faits suivants : chez deux femmes diabétiques et enceintes, 
une nécrose du pré-hypophyse (le classique syndrome de Sheehan) s’est produite. 
Le diabète a aussitôt disparu. C’est la preuve que, même chez l’homme, il n’y a 
pas de diabète sans hormone somatotrope. Cela ne signifie pas forcément que l'hor- 
mone somatotrope soit la cause du diabète, Mais cela nous oblige à quelque pru- 
dence dans nos interprétations, et dans le maniement de cette hormone. 





Recherches sur la pathogénie de l’ulcére de Shay, 


Par MM. E. ARON, Cu. NEZELOF et J. GUESLE 


(Tours) 


Paraît en « Mémoire original » dans ce même numéro des Archives des 
Maladies de lV Appareil Digestif, avec les discussions qui ont suivi. 


Cancer de l’estomac a forme muco-dépressive. 
Difficultés du diagnostic histologique, 


Par MM. Y. BOQUIEN, J.-P. KERNEIS et J, re FORESTIER 


En présence d’une lésion gastrique, il n’est pas toujours aisé, à la lumière 
conjuguée de l’histoire clinique du malade, de son dossier radiologique 
aussi complet que possible et de l’examen anatomique de la pièce, de mettre 
une étiquette précise sur cet ensemble anatomo-radio-clinique. Il semble- 
rait que la sanction histologique vienne lever tous les doutes et permette 
d'affirmer un diagnostic jusque-là hésitant. 

Ce n’est cependant pas toujours le cas. Et l'observation que nous rap- 
portons ci-dessous montre que toutes les disciplines que nous venons d’énu- 
mérer, si précises que soient leurs conclusions, n’autorisent pas toujours 
un verdict sans appel. 


M™ Th..., 50 ans, a eu des périodes gastriques douloureuses à deux reprises dif- 
férentes dans son existence, durant quelques semaines chaque fois, à l’âge de 20 ans 
et de 43 ans. 

De novembre 1952 à mai 1953, nouvelle période douloureuse avec douleurs quo- 
tidiennes survenant après les repas, mais sans horaire précis, à type de brûlures. 
Il n'y a pas de crampes ; aucun vomissement; pas de troubles intestinaux, L’appé- 
tit est conservé, mais la malade a maigri. 


Arca. Mar. App. Dicestir. T. 43, N° 5. Mar 1954. 37° 
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Un examen radiologique de l'estomac pratiqué le 30 mai montre (fig. 1) : 1° un 
élargissement de l'angle, d'autant plus appréciable en position verticale qu'il s’agit 
d'un estomac très hypotonique et fortement ptosé; 2° un aspect irrégulier de la 
petite courbure horizontale dans sa moitié proximale : profil dentelé, mais qui reste 
souple avec des contractions qui passent bien à ce niveau. 

Un traitement d’épreuve est donné et un nouvel examen radiologique est prati- 








Fic. 1. — Radiographies du 30 mai 1923 : Elargissement de l'angle en station verticale. 
irrégularité du profil de cet angle. Les clichés en série montrent l'aspect irrégulier 
de langle ; mais les contractions déforment la lésion qui conserve cependant toujours 
un aspect semi-rigide. 





qué le 9 juillet, alors que la malade se sent mieux, mais a encore perdu 1 kg. 
L'examen donne exactement les mêmes résultats que précédemment, sans qu'il y 
ait ni régression, ni augmentation des signes radiologiques. Peut-être la rigidité 
est-elle un peu accrue, mais il se peut que cet aspect soit dû à la moindre intensité 
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des contractions péristaltiques. Le traitement médical est poursuivi, et un troisième 
examen radiologique est fait en septembre. 

A ce moment, dans l’ensemble, il y a amélioration des troubles fonctionnels. 
Il y a eu reprise de poids de plus d’un kilogramme. L’appétit est satisfaisant, 
Cependant les signes radiologiques paraissent avoir progressé (fig. 4). La zone 
rigide est plus étendue, bien que restant souple et ayant un aspect variable d'un 
cliché à l’autre, On patiente jusqu'au mois de novembre, et bien qu'il n'y ait à 
ce moment aucune modification des signes fonctionnels ni des signes généraux, 
l'intervention est conseillée. 

Celle-ci est pratiquée fin novembre (D' Le Forestier). Aucune induration n'est 
perçue à l'opération. On sent un discret épaississement de la paroi gastrique au-des- 





Fic. 4. — Accentualion de la lésion avec extension de la zone semi-rigide 


sous de l'angle, mais sans qu'il y ait augmentation de la consistance de la paroi 
pincée entre deux doigts. On pratique une gastrectomie large. 

L'examen de la pièce montre (fig. 5) l'existence d’une vaste ulcération d'environ 
5 cm de long, sur 3 cm de large, couchée sur les deux versants de la petite cour- 
bure pré-antrale, superficielle, La souplesse de l'estomac est parfaitement respectée, 
sous l’ulcération. Les bords sont serpigineux, en carte de géographie, Les gan- 
glions ne sont pas hypertrophiés : aucun n'est perceptible. 


Une fois la pièce en mains, et à la faveur de la confrontation clinique — lenteur 
de l’évolution, bon état général, absence de signes de métastase ganglionnaire ou 
viscérale —; radiologique — faible évolutivité de l’image anormale, absence d’as- 
pect lacunaire, conservation de la souplesse pariétale où passent les contractions 
péristaltiques —; et anatomique — lésion étendue mais en surface, absence d’in- 
duration, absence d'adénopathie régionale — nous posons le diagnostic de cancer 


muco-érosif, 

C'est là que les choses se compliquent singulièrement, 

L'examen anatomique de la pièce fut confié au P' agrégé J.-P. Kerneis, dont 
voici les conclusions 
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« Il s'agit d’un épithélioma de l'estomac. Cet épithélioma est superficiel, plan ; 
il s'étend largement en surface, ne dépassant qu’en un point la musculaire 
muqueuse. La sous-muqueuse est normale, de même que la musculeuse. 

La muqueuse est atteinte de métaplasie entéroïde sur toute son étendue. Les 





Fic. 6. — Gr. x 5 : Vue d'ensemble montrant la dénivellation 
sur la grande courbure). 





Fic. 6. — Gr. x 5 . Vue d'ensemble montrant la dénivellation 
de la lésion au-dessous des plans voisins, 


cellules de la muqueuse qui ne sont pas néoplasiques sécrètent des boules de 
mucus prenant le muci-carmin de Mayer. Par contre, les éléments glandulaires qui 
deviennent néoplasiques sur place, in situ, sont basophiles. Ils se_stratifient et 
deviennent végétants. Ils ne présentent pas beaucoup de mitoses. Ils n’ont pas 
de pouvoir de sécrétion de mucus, Ils décrivent des formations végétantes endo- 
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canalaires, poly-adénomateuses. Enfin, en un point les tubes glandulaires néoplasi- 
ques, quoique non mitotiques et encore organoïdes, DÉPASSENT LA MUSCULAIRE 
MUQUEUSE avec une grande netteté » (fig. 6, 7, 8). 

Cette coupe fui soumise ensuite à notre ami le D™ Guy Albot, dont il est inutile 
de souligner ici la grande compétence en pareille matière, Il nous envoie d’abord 
cette réponse écrite : « Je ne suis pas sûr qu'il s'agisse d’un cancer. Je me 





Fic. 7. — Gr. x 30 : Bourgeon néoplasique effondrant la muscularis mucosæ. 


demande s'il ne s’agit pas seulement d’un état adénomateux certainement anor- 
mal ». Revoyant ultérieurement la pièce avec nous, Guy Albot revient sur son opi- 
nion première et pose fermement le diagnostic d’épithélioma. Le PT agrégé Néze- 
lof qui assistait à ce colloque histologique mettait par contre en doute l'identité 
du cancer et penchait plutôt pour des lésions inflammatoires, bien que l'aspect 
monstrueux de certaines cellules fût, de son propre aveu, infiniment troublant. 
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La première question qui se pose est naturellement celle de la nosologie 
de l'affection : s’agit-il, oui ou non, d’un cancer gastrique au début ? On 
sait les discussions qui ont été suscitées dans le passé par la classification 
anatomo-pathologique des cancers muco-érosifs. A plus forte raison, le 
problème se pose-t-il pour un cancer qui n'est pas même érosif, où il y a 





Fic. 8. — Gr. x 700 : Détails de la morphologie cellulaire, 
avec cellules néoplasiques. 


seulement une métaplasie des cellules et une infiltration non envahissante, 
sauf sur un point très limité où la muscularis mucosæ est franchie, de cel- 
lules sur l'identité desquelles on a pu hésiter. D'une très grande importance 
diagnostique est le bourgeon dont nous reproduisons la microphotographie, 
ar il permet, au dire des histologistes Jes plus qualifiés, d’attester la mali- 
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gnité du processus lésionnel. Une autre preuve en est la morphologie cellu- 
laire, et Guy Albot, comme Kerneis, croient pouvoir affirmer sur les carac- 
tères des cellules, leur origine tumorale. L'absence de karyokinèses ou tout 
au moins leur grande rareté, déjà soulignée par I. Bertrand dans le cancer 
muco-érosif, ne signifie rien d'autre que la lenteur d'évolution de la lésion. 
Soulignons aussi le caractère très superficiel de l'infiltration cellulaire 
maligne, puisque la muscularis mucosæ est intacte partout, au contact de 
cette infiltration, sauf au niveau d’un point très limité dont nous avons 
parlé, et où s’observe une coulée cellulaire en champignon que franchit 
cette muscularis, 

Nous nous croyons donc autorisés à porter ici de façon ferme le diagnostic 
de cancer de l’estomac, On ne peut cependant parler de cancer muco-érosif 
au sens strict du mot, du fait de l'intégrité de la muqueuse : il n’y a pas de 
perte de substance à proprement parler, La dénomination de cancer muco- 
infiltrant des auteurs lyonnais s’appliquerait peut-être davantage ici, car 
elle met l'accent sur l’infiltration cellulaire maligne de la sous-muqueuse 
et s'adapte parfaitement à la forme anatomique du cancer superficiel de 
l'estomac. Mais elle ne rend pas compte de l'aspect très spécial du cas pré- 
sent où existe une dénivellation du plan lésionnel par rapport aux plans 
voisins, C’est pourquoi nous ne pensons pas qu'on puisse appliquer la déno- 
mination proposée par MM. Vachon, Grivot et Garin à la forme anatomo- 
clinique que nous décrivons ici. De même, l'appellation d’épithélioma 
mucoide sans ulcération ni sclérose (Guy Albot, M Marquis et Tricard), 
bien que concernant un type voisin du nôtre, en diffère par l'absence de 
dénivellation de la lésion. Aussi, pour nous en tenir à la terminologie créée 
par Gutmann et continuée par Vachon, proposons-nous de donner à cette 
forme de cancer de l'estomac, intermédiaire entre le cancer muco-infiltrant 
et le cancer muco-érosif, le nom de cancer muco-dépressif. Ce terme, en 
effet, ne préjuge pas de la nature de la dénivellation de la lésion, en évi- 
tant d'introduire l’épithète érosive qui implique une perte de substance. 
Il nous paraît donc s'appliquer à la morphologie lésionnelle ici présente. 


Le troisième point qui mérite considération est le rapport entre les signes 
radiologiques et l'aspect anatomique. Dans un mémoire très documenté, 
Guy Albot et Toulet ont longuement développé cette question. Il est hors 
de doute que, dans notre observation comme dans les cas analogues, il n’y 
a aucune proportion entre l'importance relative des signes radiologiques 
et l’infiltration de la tumeur qui est étendue en surface, mais non en pro- 
fondeur, avec intégrité de toute la paroi gastrique dont la musculaire 
muqueuse n’est effondrée qu’en un point très limité, et encore sur une seule 
des images sériées. Il ne paraît pas qu'ici il y ait la réaction fibreuse qui 
confère à d’autres cas similaires leur caractère rétractile. De même, ce 
n’est pas l’abrasion de la muqueuse qui peut expliquer la dénivellation de 
la lésion, puisque la couche glandulaire est intacte, Il semble donc qu'il 
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y ait surtout ici une contracture, un froncement de la muscularis mucosæ, 
comme le suggère Gutmann, | infiltration n’étant pas suffisante pour expli- 
quer cet enfoncement lésionnel. 

Et, une fois de plus, on peut répéter avec Albot que les signes radiologi- 
ques, en cas de cancer superficiel, n'ont rien à voir avec les lésions néopla- 
siques, qu'ils traduisent soit des lésions d'accompagnement, soit des réac- 
tions de voisinage, 


Insistons une fois de plus sur le fait qu'à l'intervention, le chirurgien, 
en pareil cas, ne sent pratiquement rien d’anormal à la palpation, et qu’il 
doit, pour poser l'indication d’exérése, faire aveuglément confiance au 
médecin. C’est pour avoir méconnu cette notion qu'un chirurgien auquel 
nous avions adressé, il y a trois ans, une malade porteuse d’une lésion simi- 
laire, a refermé l'abdomen après palpation minutieuse de l'estomac, en 
réfutant le diagnostic que nous avions posé de cancer superficiel de l’esto- 
mac. Nous venons de revoir cette malade récemment, porteuse d’un gan- 
glion de Troisier que la biopsie a confirmé être une métastase de cancer 
glandulaire, et présentant un envahissement massif de l’estomac. 

Tels sont les points que nous voulions mettre en relief à propos de cette 
observation dont l'intérêt nous paraît résider dans la difficulté de la classi- 
fication, puisqu'elle est en marge des entités reconnues de cancer de l’es- 
tomac. 


Discussion 


M. Gorse. — Avez-vous fail une gastroscopie ? 
M. Boguien. — Non. 


M. Moutoncuer. — Il me semble que j’appellerais cette lésion un épithélioma 
cylindrique atypique au début. 

J'ai eu l’occasion d’opérer un cas tout à fait comparable : il y avait aussi une 
ou deux invaginations pseudo-glandulaires; je me félicitais d’être intervenu. Mais, 
hélas! cing ans après, mon malade a récidivé; il est mort. 

Par conséquent, même dans les conditions très favorables où cette intervention 
a été faite, elle ne donne pas une sécurité absolue de guérison. 


M. Picarp. — J'ai eu l’occasion de faire opérer, il y a une dizaine d’années, un 
malade que je croyais atteint de cancer antral. L'examen histologique de la pièce 
(D' Castagnary) conclut à polyadénome Brünérien. Cinq ans plus tard : cancer 
secondaire du foie. Il est vraisemblable qu'il existait dès l'intervention une méta- 
stase hépatique qui est restée latente. 
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A propos de deux cas de brachy-cesophage congénitaux, 


Par M. Micuez HARDY 
(Nantes) 


Le brachy-cesophage était considéré, jusqu'il y a quelques années, comme 
une simple variété de la hernie de | ‘hiatus cesophagien, A vrai dire, Aker- 
lund avait bien vu l'œsophage court, mais il l’incorporait dans ses hernies 
diaphragmatiques dont il faisait le type I. Ce sont les auteurs anglais et 
américains, et en particulier Brown-Kelly, qui établirent l'individualité 
du brachy-cesophage de par la radiologie, |’cesophagoscopie et la biopsie. 

En France, Lelong, en 1939, eut le mérite d’en faire une étude trés com- 
plète clinique et radiologique chez le nourrisson qui a donné à l'affection 
le nom qu'elle a porté depuis lors : le brachy-cesophage. Nous nous bor- 
nerons d’ailleurs ici au brachy-cesophage des jeunes enfants et des nour- 
rissons, excluant volontairement les autres hernies de hiatus et des autres 


âges. 


OBSERVATIOX I. — Il s'agit d'un petit malade de 4 ans mais qui, morphologi- 
quement, n'en porte pas trois. Il est petit, malingre, et son médecin nous l'envoie 
pour des hématémèses répétées étant apparues dès la première année mais qui n'ont 
pas retenu l'attention d'une famille quelque peu négligente. Il s'agit d'hémor- 
ragies importantes se répétant tous les jours. Beaucoup plus importantes que les 
filets de sang teintant les vomissements et qui sont presque la règle dans les 
brachy-œsophages de l'enfant, les hémorragies de sang rouge correspondant envi- 
ron à 3 à 5 cuillerées à soupe chaque fois. 

Tout ceci contribue à une anémie intense; à notre premier examen, l'enfant 
« saigné à blanc » avait une numération avec 


DO. ainsi rie 1.550.000 
MR res nieegeratactéress 9.700 
Hémoglobine ....... end TR TATT 35 p. 100 


Il s'ajoutait depuis quelques mois seulement une dysphagie qui se complétait 
de jour en jour, lorsque nous avons vu ce malade, il n’acceptait que du liquide. 

L'examen radiologique nous a permis de constater un cesophage court dont 
l'extrémité inférieure est à 7 ou 8 em du diaphragme alors que le plus souvent le 
cardia du brachy-cesophage se projette plus bas au niveau de la 8° dorsale. 

L'estomac attiré ainsi dans le thorax est nettement individualisé par le plissement 
très différent de celui qui siège au-dessus du rétrécissement cardial. 

Devant l'importance de la sténose cesophagienne et surtout la répétition des 
hémorragies qui ont nécessité de nombreuses transfusions une intervention chi- 
rurgicale est décidée. 

Intervention (D' Cornet, 23 octobre 1952). — Thoracotomie par incision dans le 
7° espace. 

La plèvre est libre, le poumon est récliné avec précaution en avant et en haut. 

La plèvre médiastinale est incisée sur l'œsophage sur 7 à 8 cm à partir du dia- 
phragme. Cette incision laisse immédiatement apparaître un très important amas 
ganglionnaire. 

L'hiatus cesophagien semble de dimensions normales. Les ganglions péri-æso- 
phagiens sont disséqués non sans quelques difficultés car ils enserrent intimement 
l'œsophage. 

Celui-ci paraît alors étranglé par un sillon circulaire très net et important, rédui- 
sant le calibre du conduit d'environ 50 p. 100. Après examen minutieux, on 
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s'aperçoit qu'il est dû à une anse vasculaire artério-veineuse au niveau du cardia. 
Celle-ci est sectionnée entre deux ligatures, Immédiatement l'œsophage prend un 
aspect circulaire, cylindrique, seule sa face gauche porte encore la trace du sillen. 

Une sonde est introduite par la bouche et est passée sans difficulté ni résis- 
tance jusque dans l'estomac. 

Le calibre de l'hiatus diaphragmatique paraissant normal on se contente de 
refermer la plèvre médiastine. Toute vélléité de mobiliser l’œsophage ou le dia- 
phragme serait d'ailleurs vouée à un échec certain, ces organes étant solidement 
fixés. 

Fermeture sans drainage. 

Suites excellentes, la température n'atteint jamais 38°, les vomissements dispa- 
raissent du jour au lendemain. 

Examen histologique d'un ganglion prélevé pendant l'intervention : ce ganglion 
présente tous les signes d'une adénite inflammatoire subaiguë. 

A la suite de cette intervention hémorragies, anémie et dysphagie ont totale- 
ment disparu. 


De cette observation, on peut retenir plusieurs caractéristiques et, en 
premier lieu, les hémorragies répétées. 

En effet, alors que la dysphagie est fréquente, sinon constante, dans 
toutes les observations que nous avons relevées (Resano en rapporte deux 
cas où la dysphagie a duré plus de 20 ans), les hémorragies aussi impor- 
tantes que celles qu'a présentées notre petit malade, nous semblent très 
rares. Il s’agit de véritables hémorragies et non pas simplement de ces filets 
de sang mélangés aux aliments, ou de ces petits caillots noirdtres ou même 
de vomissements chocolat du volume d'une cuillerée à soupe, toutes, petites 
hémorragies, qui font partie du tableau du brachy-cesophage de l'enfant. 

L'autre symptôme, lui aussi classique, était la dysphagie qui était deve- 
nue complète, Ix seule alimentation liquide était supportée et encore pas 
toujours. 

Le compte rendu opératoire nous donne l'explication de cette dysphagie : 
la sténose vasculaire à laquelle s’ajoutait une cesophagite et une péri-ceso- 
phagite très importante suffit pleinement. Par contre, l'œsophage n’a pas 
été ouvert et la muqueuse n'a pas été vue, si bien que les hémorragies ne 
peuvent trouver une pathogénie certaine. Il nous semble que l’œsophagite 
à elle seule et entretenue par la stase œsophagienne pouvait les expliquer. 

La régression totale de ces deux symptômes à la suite de l'intervention 
qui n’a fait que lever l'obstacle nous permet d'envisager comme cause 
primordiale des hémorragies, les lésions inflammatoires dues à cette sténose. 

Radiologiquement, il s'agit ici d’un brachy-cesophage typique, tel que 
l'a décrit et individualisé Lelong (type I d’Akerlund). Sa morphologie est 
du type tubulaire de la classification de Malenchini et Resano. 


Ors. Il. — L'entourage du petit F... s'aperçoit dès les premières tétées que les 
déglutitions sont très pénibles et que très rapidement il cyanosait. 

L'examen radiologique fait le 5° jour après la naissance montre l'existence d'un 
brachy-cesophage. 

La dilatation gastrique sus-diaphragmatique ainsi que l'œsophage restent très 
longtemps remplis après l'ingestion du bol baryté. 

Un traitement médical et surtout l’orthostatisme après les tétées ont permis une 
croissance quasi normale. 

Cette observation classique par ailleurs nous semble exceptionnelle par la préco- 
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cité ce l'examen radiologique fait au 5° jour de la vie, qui nous a permis de 
mettre en évidence cette affection. 

Ici la morphologie du brachy-cesophage est sensiblement différente de celle d: 
notre observation précédente. La portion herniée de l'estomac est « sacculaire 
répondant au type [ de Malenchini et Resano. 

D'autre part l'angle de His (qui est constitué par le bord gauche de l'æso- 
phage et la grande courbure gastrique aussitôt le cardia) est aiguë et parfaitement 
conservé ce qui différencie d’après Resano le brachy-cesophage congénital (comm: 
était notre première observation) et le brachy-cesophage infantile. 


En résumé 


Ces deux observations de brachy-cesophage concernent, l’une, un enfant 
de quatre ans présentant des hémorragies importantes et récidivantes, et 
une dysphagie progressive dues 4 un cesophage court dont le cardia était 
sténosé par un processus inflammatoire surajouté, l’autre, un nourrisson 
cyanotique à chaque têtée dont le brachy-cesophage a été découvert le cin- 
quième jour après la naissance. 


Travail de la Clinique médicale de Nantes : P’ R. Picarp). 


Discussion 


M. Hittemanp très intéressé par l'hémorragie importante présentée par l'enfant, 
demande à M. Picard si un reflux œsophagien a été recherché, si une œscphagosco- 
pie a été pratiquée, car l'hémorragie peul être secondaire à une cesophagite hémor- 
ragique. 


M. Picanb. — Je répondrai à M. Hillemand qu'il n'a pas été fait d'œsophagosco- 
pie et que nous sommes bien persuadés qu'il s'agissait d'ailieurs d’cesophagite. 
Mais, ce que je crois, c'est que cette œsophagite était due à une striction par le 
gros vaisseau pré-cesophagien; car, lorsqu'on a sectionné ce vaisseau, tout a 
disparu : les hémorragies ont disparu ainsi que la dysphagie. Je crois que c'est 
tout à fait précis et très net. 


M. Lorrat-Jacos. — Je regrette comme M. Hillemand que cet enfant n'ait pas 
été vu à l'œsophagoscope; parce que c'eût été très intéressant, On ne s'explique 
pas comment un rétrécissement par striction vasculaire provoque une telle hémor- 
ragie et je pense qu'il devait y avoir une cesophagite. 

D'autre part, je n'ai pas la conviction formelle, qu'il s'agisse ici d’un brachy- 
cesophage. On ne voit pas qu'il y ait tellement de différence entre les plis muqueux 
œsophagiens et les plis muqueux gastriques. D'autre part, il serait intéressant de 
savoir si, justement, ce brachy-cesophage existait bien et si la partie basse de 
l'œsophage est occupée ou non par de la muqueuse gastrique en nappe. 

Car, il m'est arrivé, ces temps derniers, pour des malpositions cardio-tubérosi- 
taires, d'ouvrir l’œsophage qui présentait une sclérose après abaissement de la 
cavité abdominale et d’avoir trouvé dans cet cesophage pathologique de la muqueuse 
gastrique, non hétérotopique mais en nappe, s'étendant sur 3 ou 4 cm de l’æso- 
phage dans sa partie basse. 

Est-ce que ces brachy-cesophages ne sont pas simplement un défaut morpho- 
logique de la muqueuse plus ou moins étendu, dû à un trouble du développement 
de la muqueuse gastrique et que, secondairement, la sécrétion cesophagienne de 
cette même muqueuse puisse entraîner, par contact, un ulcère ? Il serait intéres- 
sant de revoir cet enfant et de demander à un cesophagoscopiste de nous éclairer 
sur l'état endo-anatomique, endoscopique de son cesophage. 


M. Picanp. — Je remercie M. Lortat-Jacob de son intervention et le remercie 
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d'autant plus que nous avons discuté cette question déjà avec Hardy, mais nous 
avons pensé qu'il s'agissait vraiment de brachy-cesophage en raison de la diffé- 
rence des plis au-dessus et au-dessous de la striction. Mais, je reconnais que c'est 
discutable. 


M. Porcuer pense qu'il n’est pas possible d'identifier par les plis radiologiques 
l'æsophage de l'estomac surtout chez enfant. 


M. H. Moxces. — Je ne pense pas qu'il soit toujours aisé d'interpréter les 
images « d’entonnoir renversé » ou de « cône d'attraction » de la région cardiale, 
que l’on observe sur les clichés, pris en décubitus ou en procubitus, de sujets pré- 
sentant du reflux cesophagien; il me paraît souvent difficile de dire s'il s'agit 
d'un remplissage de l’cesophage abdominal ou de plis gastriques attirés vers l’hiatus. 

J'ai pu récemment examiner le cardia d’un de mes malades, qui n'avait pas 
de reflux, avec un cystoscope introduit par un orifice de gastrostomie. Le cardia 
était facilement repérable grace à un fil sans fin que l’on avait placé chez ce 
sujet qui avait un rétrécissement cicatriciel de l’œsophage. L'aspect après insuf- 
flation gastrique était le suivant : le fil débouchait au sommet d’un petit entonnoir 
s'évasant vers le bas et situé entre la petite courbure et la valvule cardiale par- 
faitement visible, A aucun moment je n'ai vu la valvule s'appliquer contre l’orifice 
virtuel bordé de plis gastriques engrénés. 


M, Picanp. — Je partage l'avis de Porcher; mais, ce qui je crois est à retenir 
dans cette observation, c’est le fait qu'il y avait un vaisseau qui cravatait l'æso- 
phage; il est possible qu'il y ait eu œsophagite, mais dès que l'œsophage a pu 
ètre libéré de cette anse vasculaire, elle a été supprimée immédiatement : les 
symptômes hémorragiques et la dysphagie ont disparu. Au surplus, les images 
que j'ai vues de brachy-cesophage dans le Lelong et May sont, je le reconnais, dif- 
ficilement interprétables chez l'enfant. 


M. H. Moxces. — Je partage entièrement l'opinion de M. Lortat-Jacob sur le 
caractère pathologique des images que nous discutons, J'ai voulu seulement insis- 
ter sur les difficultés que l’on éprouve bien souvent à distinguer les plis muqueux 
gastriques de plis cesophagiens. 

M. Lortat-Jacos. — Je voudrais demander à Monges s'il ne lui est pas possible 
de nous apporter un jour les radiographies de ces cas si intéressants, dont il parle, 
d'invagination temporaire de la muqueuse gastrique; car, je crois personnellement 
que cela n'est possible qu'en cas de malposition cardio-tubérositaire et que cela 
n'existe pas quand le cardia est en position normale, Je voudrais demander à 
Monges de nous montrer ces radiographies. 


Côlite nécrosante gravissime, avec emphysème sous-cutané 
considérable du membre inférieur gauche. 
Discussion de l’action des antibiotiques, 


Par MM. R. PICARD, J. HOREAU et J. CORNIÈRE 
(Nantes) 


Parait comme « Document clinique » dans ce méme numéro des Archi- 
ves des Maladies de l’Appareil Digestif, avec les discussions qui ont suivi. 
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Maladie de Gaucher avec hépatomégalie et ascite, 


Par MM. P. MÉRIEL, C. DARNAUD, R. RUFFIÉ, P. GARRIC et A. FOURNIER 


(Toulouse) 


L'observation que nous rapportons concerne une femme de 47 ans, 
entrée dans notre Service le 6 octobre 1953. 


Cette malade se présente amaigrie (41 kg pour une taille de 1,52 m), fatiguée, 
le teint légèrement jaunâtre, fébrile, avec par ailleurs un psychisme tout à fait 
normal. D’emblée, on est frappé par un abdomen augmenté de volume avec une 
légère circulation collatérale qui correspond à une ascite libre de moyenne abon- 
dance. La palpation permet de mettre en évidence un foie augmenté de volume 
de manière importante. En effet, on retrouve le bord inférieur au niveau de la 
fosse iliaque droite. Par contre, l’hypertrophie est moins importante sur le lobe 
gauche dont le bord inférieur est à deux travers de doigt au-dessus de l’ombilic. 
L’organe est ferme, régulier, légèrement sensible à la palpation, Cette hépatoméga- 
lie s'accompagne d'une splénomégalie nette quoique moins importante. La rate est 
verticale probablement du fait de l’hépatomégalie et déborde de trois travers de 
doigt le grill costal. Elle est de surface régulière, sans incisure décelable et légè- 
rement sensible. Il n'existe pas d’œdème des membres inférieurs. La température 
à l’entrée oscille entre 38°5 et 39°. 

L'examen systématique révèle 

— au niveau du tube digestif, une anorexie importante avec constipation ; 

— au niveau de l'appareil génital, une ménopause sans troubles; 

— au niveau de l’appareil respiratoire, une expectoration muqueuse banale; l’aus- 
cultation et la radiographie montrent un parenchyme pulmonaire absolument 
normal ; 

— au niveau de l’appareil cardio-vasculaire, un éclat du deuxième bruit au foyer 
aortique avec une T. A. à 13-8. La radiographie montre une aorte augmentée 
de volume, opaque et déroulée ; 

— au niveau du système nerveux, des séquelles de névralgie faciale droite ayant 
nécessité une alcoolisation en 1952; 

— au niveau de la peau, une coloration jaunâtre des téguments et une pigmen- 
tation en chaussettes au niveau des deux membres inférieurs, rappelant d'assez 
près une pigmentation réticulée à calore sans atrophie ni télangiectasies. 

A noter, l'existence d'une pinguecula bilatérale. 

Sur le plan biologique, les examens suivants furent pratiqués 

Sérologie négative : urée : 0,20 g; cholestérol total : 1,10 g: cholestérol esté- 
rifié : 0,00 g; protéines totales : 77 g p. 1.000; Mac Lagan : 0,15 (gamme d’albu- 
mine). 

Examen des urines : sels biliaires : présence, pigments biliaires : absence, albu- 
mine : 0,50 g, 10 culots : présence de globules rouges en quantité pathologique, 
débris de cylindres granuleux à deux examens. 

Examen hématologique : G. R, : 2.400.000; hémoglobine : 52 p. 100; V. G. : 1; 
polynucléaires neutrophiles : 83; P. éosino. ; 0; P, baso : o; lymphocytes : 12; 
monocytes : 5; plaquettes : 160.000. 

Une ponction d’ascite est pratiquée qui montre un liquide citrin, rivalta négatif 
avec cellules épithéliales, mononucléaires abondants et rares polynucléaires. Pro- 
téines : 48 g p. 1.000; chlorures : 3,55 g p. 1.000. La ponction-biopsie du foie 
révèle une absence complète de cirrhose, une légère surcharge hémosidérosique et 
une discrète stéatose et surtout l'existence d’ilots séparés du parenchyme normal 
par de fines travées conjonctives et contenant des cellules volumineuses à cyto- 
plasme chromophobe de type vacuolaire avec un petit noyau excentrique évoquant 
au plus haut chef la cellule de Gaucher. Une ponction splénique et une ponction 
médullaire révélaient la présence de cellules de Gaucher typiques permettant ainsi 
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d'affirmr le diagnostic. D'autres examens furent ensuite pratiqués. De nombreuses 
radiographies osseuses portant en particulier sur le bassin, le rachis, et les fémurs, 
ne révélérent aucune anomalie, L'électrophorégramme (Tisélius) révélait une hyper- 
globulinémie de type gamma avec alpha 1, alpha 2, bèta et albumine normales. 

L'étude des antécédents permet de situer le début clinique de la maladie en 1937 
époque à laquelle la malade avait présenté un syndrome douloureux de l'hypocondre 
droit avec vomissements bilieux et subictère, Dès ce moment, une hépato-spléno- 
mégalie est constatée. En 1944, un nouvel épisode douloureux avec ictère france, 
vomissements bilieux, température, est constaté. 

En conclusion, le diagnostic de maladie de Gaucher est certain, appuyé sur les 
ponctions couplées de foie, de rate et de moelle qui toutes trois ont montré des 
cellules de Gaucher typiques. Dans cette observation, on retrouve un certain 
nombre de signes classiques de la maladie. La splénomégalie, l'anémie avec leuco- 
pénie et plaquettopénie, l'existence de pinguécula, l’évolution lente. Par contre, 
on note l'absence sur le plan génétique de tout autre cas familial, l'intégrité du 
système osseux. 

Les points particuliers de celte observation son! les suivants 

L'énorme prédominance de l'atteinte hépatique. On retrouve cependant dans la 
littérature r\n cas de Muhsam avec poussées ictériques. 

Une aortite rarement observée dans la maladie de Gaucher, mais celle-ci frappe 
en général des enfants. 

Une atteinte rénale extrèmement rare puisque un seul cas est rapporté dans la 
littérature (autopsie). 

Sur le plan thérapeutique un essai de traitement hormonal par la cortisone 
(50 mmg) et hormone somatotrope (100 U.) par jour et pendant un mois ne 
semblent avoir donné aucune amélioration. En effet, une deuxième ponction- 
biopsie du foie révélait un aspect absolument inchangé. Cependant, sous l’in- 
fluence du repos, l'état général s’améliorait de manière sensible, la température 
se rapprochait de la normale pour osciller entre 37° et 38° et la malade en 3 mois 
reprenait 2 kg alors que son ascite diminuait de manière sensible sans toutefois 
disparaître complètement. 

P. S. (2 mars 1954). — La malade vient d'être revue, Elle se trouve en bien 
meilleure santé. Le poids a encore augmenté d'un kilogramme et l'ascite a complè- 
tement disparu. Il est impossible de préciser dans quelle mesure cette amélioration 
manifeste dépend de notre traitement. 


Cancer de l’estomac et Acanthosis nigricans, 


Par MM. J.-Jacqurs DUBARRY, P. JOULIA et R. SAMSON 


Les dermatologistes observent exceptionnellement une dermatose dont 
l'association avec un cancer digestif, un cancer gastrique surtout, a été 
notée depuis longtemps, donnant à ces faits, malgré leur rareté, un intérét 
particulier. Par contre, les gastro-entérologues n'ont consacré aucun tra- 
vail, à notre connaissance, à celte association morbide. Aussi croyons-nous 
justifié de vous en présenter un cas et d'y apporter quelques commentaires. 


Un tailleur de 67 ans, opéré en 1907 pour perforation intestinale par coup de 
pied de cheval, et en 1932 pour appendicite gangréneuse et péritonite, est, en 
outre, asthmalique et porteur d'une bronchectasie ancienne, Pas d’antécédents 
familiaux à retenir. Courant 1952, il maigrit sans raison apparente et en décembre 
de la mème année, fait un épisode fébrile attribué à son état pulmonaire pour 








568 SOCIÉTÉ NATIONALE FRANÇAISE DE GASTRO-ENTÉROLOGIE 


lequel il reçoit de la bronchocilline et une série de 10 injections intramusculaires 
d’acétylarsan. I perd alors l'appétit, sa langue se fissure, sa peau se pigmente 
par zones et s’épaissit « comme une peau de crapaud » précise-t-il. Pour cette 
dermatose non prurigineuse attribuée à l'acétylarsan il est adressé à La-Roche- 
Posay en avril 1953 où une cure thermale n'a eu aucun effet sur l’état cutané, 
mais lui a donné un mieux être, et a stabilisé son poids après une perte de 
18 kg depuis juin 1952. Mais apparaissent alors des troubles dysphagiques : il 
aurait faim, mais dès les premières bouchées survient une sialorrhée intense, gênant 
beaucoup son alimentation, et parfois des brûlures et des crampes rétrosternales ou 
épigastriques, Les mets sucrés passent assez bien, les mets salés donnent des bri- 
lures de siège pharyngo-cesophagien. Puis l‘inappétence s'installe d'abord pour les 
viandes et le bouillon, puis non élective, en même temps qu'un état diarrhéique. 
Les éructations soulagent d’un certain malaise épigastrique ; existent quelques nau- 
sées. Fumeur moyen, ii n'a pas de dégoût du tabac 





Fig. 1. — Remarquer le relief des zones pigmentées ainsi que les verrucosilés de 
l'avant-bras gauche, peu visibles sur le cliché en raison de l'absence de pigmen- 
tation à leur niveau. 


C'est alors qu'en septembre 1953, ce malade vient consulter l’un de nous pour 
ses troubles digestifs qui nous ont fait soupçonner dès la fin de l’interrogatoire une 
tumeur gastrique, bien que depuis avril il ait repris 2 ou 3 kg, l’état général n'étant 
pas trop précaire. Mais dès le début de notre examen clinique, nous sommes frappé 
par des lésions cutanées qui nous font porter sans hésiter le diagnostic d'Acan- 
thosis nigricans dont nous n'avions vu nul exemple, mais dont nous connaissions 
la fréquente coïncidence avec une tumeur digestive, tumeur gastrique en parti- 
culier. 

Cette dermatose a débuté en décembre 1952 par la racine des cuisses, puis 
s'est étendue progressivement et d’une manière symétrique. Lors de notre exa- 
men, les plis inguinaux sont le siège d’un vaste placard de teinte noirâtre « nigri- 
cans », qui s'étend en haut vers la partie inférieure de l'abdomen et les hanches, 
en bas à la racine interne des cuisses. Ces lésions sont aussi remarquables, en 
dehors de la teinte particulière, par l'état rugueux, légèrement papillomateux 
« Acanthosis » d'aspect à peu près uniforme; les limites du placard sont assez 
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diffuses et la teinte foncée un peu moins marquée dans le fond des plis de l’ab- 
domen. 

C'est le même aspect papillomateux légèrement végétant, de teinte noirâtre, 
que Von observe dans les autres plis, creux axillaires, creux poplités, pli interfessier. 

La face et le cou offrent une teinte brune assez foncée nettement limitée aux sur- 
faces exposées à la: lumière. Le pourtour des lèvres est légèrement verruqueux et les 
gencives, de coloration rosée, non pigmentées, sont nettement papillomateuses, sur- 
tout sur le bord libre, La région dorso-lombaire est le siège d'un très vaste pla- 
card brun aux contours symétriques devenant plus foncé, franchement noir au 
centre, le long de la colonne lombaire, Ce placard est constitué aussi par une 
peau rugueuse el franchement papillomateuse. Placard similaire, mais plus limité 
au niveau des coudes sur leur face d'extension, Au niveau des poignets, des élé- 
ments verruqueux ont apparu en février 1953. Il s'agit d'une éruption différente, 
constituée par des éléments disséminés qui ont l'apparence de verrucosités banales 
sans pigmentation. 





Fic. 2. 


Teint légèrement cholémique et conjonctives chamois. Le palper abdominal 
montre une tension épigastrique diffuse; on ne sent pas de tumeur. Foie percu- 
table sur 16 cm, non palpable; pas de rate appréciable, Pas de ganglion de Troi- 
sier, ni autres ganglions superficiels. On ne note par ailleurs comme seule ano- 
malie qu'une tachycardie à 116. 

Quelques examens biologiques sont pratiqués : pas de parasites dans les selles, 
Cholestérol : 1,70 g. Test de Mac Lagan normal. Légère hyperbilirubinémie directe : 
10 mg, indirecte : 13 mg. 

Comme il s’agit d'un malade venu simplement en consultation, un bilan bio- 
logique plus complet n'a pu être effectué. 

L'examen radiologique (fig. 2) par repas baryté met en évidence un gros cancer 
intéressant les parties moyenne et haute de l'estomac, avec envahissement probable 
de la partie inférieure de l’@sophage. 

En raison de l'importance de ces lésions gastriques, nous n'avons conseillé 
qu'après hésilation une laparotomie; mais devant le refus du malade nous n'avons 
pas osé insister. 

Deux biopsies cutanées ont été effectuées (PT Lecoulant). Une concerne un élé- 
ment verruqueux : hyperkératose très importante avec hypergranulose par places. 
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Papillomatose très importante. La basale n'est pas pigmentée, Le derme sous- 
jacent paraît sensiblement normal. On ne note qu'une très légère infiltration lym- 
phocytaire périvasculaire. 

La deuxième biopsie intéresse une zone pigmentée, Pas d'hyperkératose, La gra- 
nuleuse est épaissie. Papillomatose importante. Infiltration très importante au voi- 
sinage de la basale et dans le corps muqueux. Le derme paraît normal mais pré- 
sente de très nombreux chromatophores surtout au voisinage des vaisseaux. fl 
s’agit certainement de pigment mélanique. 

En somme, lésions histologiques non spécifiques dont seule l'association est signi 
ficative de l'Acanthosis nigricans. 

Mais notre collègue P, Joulia qui a vu deux autres cas d’Acanthosis nigricans (1 
et dont nous avons demandé l'avis, confirme notre diagnostic dermatologique après 
avoir formellement écarté l'hypothèse d'une dermatose d'origine arsenicale. 

Ce malade non opéré est done soumis à divers traitements palliatifs du cancer 
Frenantol, avec l'arrière-pensée que cette pigmentation mélanique était peut-être 
d'origine pituitaire; à 2 g puis même à 1,50 g, cette médication fut mal tolérée 
et vite abandonnée; — ainsi que Colchicine intraveineuse, prescrite également avec 
l'espoir d'agir sur les lésions cutanées papillomato-kératosiques. 

Celui d'entre nous qui continue à suivre le malade nous signale que la pig- 
mentation se serait atténuée à la suite de ce début de traitement, La dermatose ne 
s'est pas étendue davantage. Le malade se refuse à tout nouvel essai thérapeutique. 
A l'heure actuelle, il est cachectique, totalement anorexique, ne pouvant avaler 
que difficilement des bouillies légères, trop faible pour se lever. 





C'est à la fois par le caractère exceptionnel de cette dermatose et par son 
habituelle coïncidence avec une tumeur abdominale, ici gastrique, que cette 
observation nous a paru digne de vous être présentée, illustrée de projec- 
tions en couleurs. 

Cette association de l'affection cutanée avec une tumeur gastrique sou- 
lève un problème pathogénique auquel les gastro-entérologues ne se sont 
guère intéressés, mais qui a fait l'objet d'études assez nombreuses de la 
part des dermatologistes. 

Si au début, avec Darier, on admit que presque toujours l'Acanthosis 
nigricans s’accompagnait d'un cancer (25 fois sur les 30 cas publiés avant 
1900), cette proportion se réduit dans les statistiques ultérieures : Helen 
Curth (1943), sur 395 cas, en trouve 176 associés à un cancer, soit 46 p. 100, 
Mais de tous les cancers associés, c'est le cancer gastrique le plus fréquent 
à lui seul, les deux tiers des cancers. Plus exceptionnellement, il s’agit 
d'autres tumeurs digestives ou pelviennes : côlon, rectum, vésicule, corps 
utérin. Deux cas concernent le sein ; un cas le poumon ; mais également 
deux cas la peau elle-mème. 

Il est remarquable que cette association d'une tumeur et d'un Acantho- 
sis nigricans puisse se rencontrer à tout âge, puisque Helen Curth (1943) 
et Touraine d'autre part (1944), ont montré que le cancer n'est pas rare dans 
la forme juvénile : 8 p. 100 des cas de 11 à 20 ans, 42 p. 100 de 21 à 3o ans, 
\ partir de la trentaine, le cancer est décelé dans 58 p. 100 des cas, dans 
plus de 60 p. 100 des cas à partir de la quarantaine. On ne peut donc for- 
mellement opposer une forme juvénile bénigne et une forme tardive mali- 








gne, comme ont voulu le faire certains auteurs, d'autant que l'histologie des 








(1) Hs accompagnaient aussi des cancers gastriques. Ces trois observations vont faire 
l'objet de la thèse prochaine de P. Roumazeilles, 
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lésions cutanées ne permet absolument pas de distinguer ces deux formes, 
et qu'existent des observations où l'Acanthosis nigricans a précédé le cancer 
de longues années (18 ans dans un cas de Artom et Freund, et dans un autre 
cas de Van Leesurwen). Dans cinq observations citées par Solamito (Thèse 
de Paris, 1948, inspirée par Degos), après présentation de ces Acanthosis 
nigricans comme bénins, leurs auteurs ont ultérieurement rectifié leur pro- 
nostic à l'apparition d'une tumeur. 

Cette curieuse association qui ne peut être une simple coincidence a 
suscité des hypothèses pathogéniques que nous ne voulons pas développer 
ici ; aucune n'est satisfaisante. Si dans de rares observations, |’ Acanthosis 
nigricans a précédé de quelques années le cancer (faits qui justifieraient 
l'hypothèse d'un terrain cutané prédisposant au cancer viscéral), dans d’au- 
tres cas, la tumeur aurait précédé d'assez longtemps |’ Acantho: 








s nigricans 
qui peut n'apparaître qu'après l’exérèse de cette tumeur. Parfois encore, 
la lésion cutanée s'efface après le traitement chirurgical du cancer, mais 
reviendra accrue si surviennent des métastases. Dans ce second groupe de 
faits, | Acanthosis nigricans semble être déterminé par le cancer, Mais mal- 
eré la grande prédominance des épithéliomas gastriques, tous les types 
histologiques de cancers peuvent s’observer, mème des sarcomes et des 
lymphosarcomes ; on peut donc s'étonner du caractère exceptionnel de cette 
dermatose, alors que le cancer, dans ses diverses variétés histologiques est 
si fréquent, Si l'observation de W. Dubreuilh (1919) a apporté un argu- 
ment de poids à la conception du cancer primitif, puisqu'il trouva dans 
la partie profonde du derme ou à la limite de l’hypoderme, des lymphati- 
ques normaux, sans réaction inflammatoire, mais bourrés de cellules can- 
céreuses, cette observation est restée unique ; dans tous les autres cas 
étudiés histologiquement, — le nôtre y compris —, c'est une banale papil- 
lomatose avec acanthose, et une surcharge pigmentaire qui constituent 
tout le substratum histologique de la dermatose. 

Qu'il y ait un facteur génétique, comme le soutient particulièrement 
Touraine, ou une dysendocrinie comme le suggèrent d'autres auteurs, les 
troubles endocriniens étant souvent associés aux Acanthosis nigricans des 
jeunes, — il semble logique d’admettre qu’une méme cause déclenche un 
double processus prolifératif : bénin au niveau de la peau, malin au niveau 
d'un viscère, Ce cancer n'est done pas initialement une maladie locale. 
Mais c'est reculer le problème, non le résoudre... 

Cette observation n'est pas seulement intéressante par ce problème spé- 
culatif qu'elle soulève comme les cas analogues (ici, le cancer semble avoir 
précédé la dermatose) ; — elle a un intérêt pratique : l'Acanthosis nigricans 
est exceptionnel ; mais il a un aspect si particulier que mème pour celui 
qui n'est pas dermatologiste, il est facile à reconnaître. Sa découverte, quel 
que soit l’âge du malade, doit toujours faire rechercher une tumeur, une 
tumeur gastrique en particulier, mème en l'absence de tout trouble fonc- 
tionnel (Sainrapt découvrit ainsi un cancer étendu de l'estomac absolument 
latent), 





à plus forte raison s'il existe des troubles généraux ou digestifs 
et s'il s’agit d'un sujet après la trentaine, De plus, quand le porteur d'une 
telle lésion cutanée paraît indemne de toute tumeur actuelle après examen 
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systématique minutieux, il doit être l’objet d’une surveillance attentive 
plus qu'un autre, il est candidat au cancer, au cancer gastrique notamment. 


Discussion 


M. Gorse. — J'ai publié avec le PT Chevallier, en 1934, une observation d'Acan- 
thosis nigricans qui avait ceci de particulier : c'est que nous l'avons vu se déve- 
lopper sous nos yeux, chez une femme âgée entrée pour une anémie hypochrome 
achylique. Les examens radiologiques et la gastroscopie ne montraient pas de can- 
cer. Il fut institué un traitement par le fer, à haute dose : 4 g par jour, pendant 
trois ans; et, au fur et à mesure qu'elle suivait cette thérapeutique, on vit l’Acan- 
thosis nigricans se développer sur la peau du dos des mains. Je me demande si, 
dans certains cas, les sujets ayant eu de l’Acanthosis nigricans n'avaient pas été 
soignés par le fer auparavant. 


M. Hittemanno. — Je voudrais demander à Dubarry si dans les cas d’Acanthosis 
nigricans colligés par lui, il existe une atteinte pigmentaire des muqueuses, et 
si cette atleinte a été signalée sur les pièces opératoires ? 


M. Conner. — Est-ce que dans la littérature médicale que M. Dubarry à pu 
examiner on a cité des observations de gastrite achylique ou achlorhydrique comme 
celles que Gorse nous a rapportées et qui pourraient expliquer la fréquence de la 
cancérisation de l'estomac des sujets porteurs d’Acanthosis nigricans ? Ceci pour- 
rait, en effet, constituer une lésion prédisposante au développement d'un néo- 
plasme. 


M. Dusarnny. — Je répondrai d'abord à M. Gorse que je connaissais son obser- 
vation publiée avec le PT Chevallier, car elle est citée dans la liste des observations 
rapportées par Touraine en 1943. Mon malade n'a pas été traité par le fer. 

A M. Hillemand, je dirai qu'il n'y avait pas de pigmentation de la muqueuse 
buccale: mais il y avait une papillomatose sur le rebord gingival et au niveau 
des lèvres. 

D'autre part, je n'ai pas lu que les chirurgiens aient trouvé un aspect spécial 
de l'estomac, une pigmentation ou une papillomatose, mais j'avoue que j'aurais 
été intéressé par ce qu'aurait pu montrer la laparotomie. 

Et, pour répondre à M. Cornet, je dois dire que seuls les dermatologistes se 
sont intéressés à celle question de l'Acanthosis nigricans et de ses rapports avec 
les tumeurs digestives. Je n'ai pas trouvé — peut-être ma bibliographie est-elle 
incomplète, ne l'ayant pas achevée car je fais faire une thèse à ce sujet — d’ob- 
servations de gastrite achylique ou achlorhydrique: je n'ai mème rien trouvé sur 
l'étude du chimisme gastrique chez de tels malades. 

Je n'ai pas fait pratiquer, chez mon malade (c'est un malade venu en consulta- 
tion, qui n'était pas de Bordeaux et qui est reparti le jour même) tous les exa- 
mens biologiques que j'aurais désirés. J'ai eu beaucoup de chance déjà d'obtenir 
qu'il veuille se faire photographier: ces photos en couleurs constituent, je pense, 
l'intérêt majeur de cette communication. 


Recto-côlite à forme hémorragique grave. 
Coloproctectomie totale en un temps après iléostomie. 
Considérations thérapeutiques, 


Par MM. E. DELANNOY et J. PARIS 


Paraît comme « Document chirurgical » dans ce mème numéro des 
Archives des Maladies de l'Appareil Digestif, avec les discussions qui ont 
suivi. 
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Considérations sur un cas de reflux gastro-cesophagien, 


Par MM. H. MONGES, H. METRAS et A, MONGES 


L'intérêt actuellement suscité par la question du reflux gastro-cesopha- 
gien nous a incités à rapporter, bien qu'elle ait été un échec du traitement 
chirurgical, l'observation suivante : 


Depuis 1934, cette malade se plaignait de brûlures épigastriques à irradiations 
œsophagiennes, Elle nous raconte une histoire typique de pyrosis postural. Les 
brûlures, souvent accompagnées de remontée de liquide dans la bouche, sont sur- 
tout marquées dans le décubitus et accentuées ou déclenchées par les mouvements 
d'antéflexion du tronc, Survenant d'abord irrégulièrement, elles sont depuis une 
dizaine d'années à peu près permanentes et, par leur intensité, véritablement 
intolérables, Ces manifestations cliniques, attribuées tour à tour à un ulcère, à 
des troubles vésiculaires, à des troubles appendiculaires, ont entraîné, sans aucun 
résultat, une série d'interventions chirurgicales : gastrectomie subtotale, en février 
1948; ablation d'une vésicule non calculeuse, en décembre 1948; « libération 
d'adhérences », en janvier 1950; appendicectomie, en janvier 1651. Depuis mars 
1991, la malade, considérée comme cénestopathe, vit dans une maison de retraite 
pour incurables. 

A l'entrée dans le service, MIE C..., qui depuis plusieurs années restreint son 
alimentation pour éviter de souffrir, est dans un état de maigreur considérable, 
Elle pèse 42 kg, pour une taille de 1,65 m. L’abdomen, parsemé de cicatrices, 
est dans son ensemble douloureux à la palpation, La malade nous présente des 
clichés de son moignon gastrique qui ne révèlent rien d’anormal. 

Orientés par l'histoire clinique vers le diagnostic de reflux gastro-cesophagien, 
nous recherchons celui-ci à l'écran, IL n'apparaît pas en procubitus, où la traversée 
du moignon gastrique est extrêmement rapide, mais il est facilement mis en évi- 
dence en décubitus dorsal et en position de Trendelenburg. Il se produit essen- 
tiellement à l'inspiration, Sur les différents clichés que nous reproduisons et qui 
sont pris alternativement en expiration et en inspiration profondes, on constate 
que le moignon gastrique à une morphologie normale quand le sujet est en expi- 
ration; par contre, chaque inspiration entraîne une petite protrusion de plis 
triques dans l'hiatus (fig. 1). 

Aucun traitement médical ne parvenant à améliorer le pyrosis de notre malade, 
nous conseillons une intervention chirurgicale, 

Celle-ci est pratiquée, le 6 septembre 1952, par voie thoracique (H. Metras). Inci- 
sion au niveau du 8 espace intercostal gauche; exploration de l'hiatus qui appa- 
rait très élargi, admettant trois doigts: ouverture du diaphragme sur 7 ou 8 cm, 
n'atteignant pas l'hiatus; abaissement de l'œsophage pour obtenir un assez long 
segment abdominal; réunion par quelques points de suture du bord droit de la 
grosse tubérosité et du bord gauche de lœsophage, pour reformer l'incisure cardio- 
tubérositaire; fixation par quelques points de la grosse tubérosité à la coupole 
diaphragmatique gauche; fixation de l'œsophage aux parois de hiatus; resserre- 
ment de Vhiatus, 

Dans les jours suivant l'intervention apparaît une dysphagie assez importante, 
mais qui s’amende rapidement. 

Pendant 4 mois, les résultats ont été excellents; disparition à peu près totale 
des brûlures cesophagiennes; retour à une alimentation normale; reprise de poids 
de 6 kg. Les clichés faits 2 mois après l'intervention, montrent l'absence com- 
plète de reflux, et une morphologie normale du moignon gastrique (fig. 2 


Mie C..., âgée de 51 ans, nous est adressée le 12 octobre 1951. 
»>/. 
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Fic. 1. — A gauche, cliché en inspiration ; à droite, en expiration. 





Fig. 2. — A gauche, cliché en expiration ; à droite, en inspiration 
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Mais ensuite réapparition du pyrosis qui devient aussi intense qu'avant l’opéra- 
tion. De nouveaux examens radiologiques décèlent un reflux important; sur les 
clichés on constate une pelite hernie hiatale qui se produit quand la malade est 
en inspiration profonde; en expiration, le moignon gastrique est sensiblement 
normal (fig. 3). 

Mie C,.. était hospitalisée à nouveau en novembre 1953. Elle est morte, dans 
notre service, d'accidents de collapsus cardio-vasculaires, dont la cause n'a pu 
être établie. 


4 






Fic. 3. — A gauche, cliché en inspiration ; à droite, en expiration 


En résumé, notre observation concerne un cas de reflux gastro-cesopha- 
gien di à une petite protrusion gastrique hiatale intermittente qui avait 
entraîné, par suite d’erreurs de diagnostic, toute une série d’interventions 
mutilantes. La thérapeutique chirurgicale que nous avons instituée, après 
avoir donné des résultats très favorables, s’est finalement soldée par un 
échec. Notons que notre malade a été opérée avant la publication des impor- 
tants travaux de L.-J. Lortat-Jacob et F. Robert sur les malpositions cardio- 
tubérositaires, travaux qui ont montré l'intérêt, pour ces cas, de la voie 
d'abord abdominale et de divers points de technique précisés par les 
auteurs, 

Nous voudrions, à propos du cas que nous rapportons, souligner deux 
faits 

1° Les mouvements inspiratoires profonds sont, on le sait, éminemment 
favorables à la production du reflux gastro-cesophagien et à l'engagement 
des petites hernies hiatales. Ils agissent en entraînant une élévation des 
pressions négatives intrathoraciques, et en augmentant les pressions posi- 
tives intra-abdominales, Les moyens de fixation du segment cardio-tubéro- 
sitaire et la fermeture de Vincisure cardio-tubérositaire qui se produit à 
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l'inspiration maintiennent, chez l'individu normal, le cardia sous-diaphrag- 
matique et s'opposent au reflux. Mais ces mécanismes sont perturbés quand 
existe une lésion hiatale ou une malposition cardio-tubérositaire. Les cli- 
chés que nous reproduisons montrent l'intérêt des films pris, en position 
couchée, en inspiration profonde pour déceler le reflux et les petites her- 
nies hiatales. Tandis que la morphologie du moignon gastrique de notre 
malade était à l'expiration strictement normale, les clichés obtenus en ins- 
piration forcée montraient chaque fois une petite protrusion de plis gas- 
triques paraissant happés dans lhiatus, et c'était à ce moment-là que le 
reflux se produisait. 

2° Notre malade avait très certainement subi une gastrectomie injus- 
tifiée ; rien, en effet, ni dans son histoire clinique, ni sur les radiographies 
faites avant l'opération, ne laissait supposer l'existence d’un ulcére. L’exé- 
rèse gastrique n'a ni aggravé ni amélioré les brûlures œsophagiennes, 
Cependant, à propos de ce cas, nous soulignerons la relative fréquence de 
l'apparition d'un reflux gastroæsophagien, après gastrectomie subtotale, 
Nous avons récemment observé trois faits de cet ordre, Ils concernent des 
sujets opérés pour un ulcère authentique, chez qui était survenu, dans les 
mois suivant l'intervention, un syndrome de pyrosis postural ; les examens 
radiologiques montraient l'existence de reflux et d'une très petite hernie 
hiatale intermittente, On conçoit que les gastrectomies larges puissent, en 
modifiant les moyens de fixation de la portion gastrique restante, entraîner 
une petite hernie hiatale et du reflux, d'autant plus que, bien souvent, les 
malades ont, après l'intervention, un amaigrissement important, 


Sur le diagnostic radiologique 
des tumeurs pancréatiques gauches, 


Par M. L. MASSE et A. BARON 


(Bordeaux) 


Les difficultés du diagnostic des tumeurs pancréatiques paraissent d’au- 
tant plus grandes que leur siège est plus éloigné du cadre duodénal. 

Dans les cancers de la tête, les signes cliniques de compression biliaire 
sont fréquents et précoces. Le refoulement ou l’envahissement du duo- 
dénum, mème s’il n’a pas de traduction clinique, fournit assez souvent des 
signes radiologiques précieux. Les signes biologiques sont en principe à 
leur maximum, du fait de la situation très en aval du barrage des canaux 
pancréatiques. 

Pour les cancers du corps, le voisinage des centres sympathiques abdo- 
minaux explique les éléments du syndrome pancréatico-solaire déjà plus 
tardif. Les signes radiologiques intéressent la portion horizontale de l’esto- 
mac et parfois la quatrième portion duodénale, Dans les signes biologiques, 
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il ne faut pas compter sur des signes de rétention dans le sang et l’urine. 
L’insuffisance de la sécrétion externe est difficile à apprécier. 

Quant aux tumeurs de la queue du pancréas, la séméiologie clinique se 
borne fréquemment à un amaigrissement progressif, beaucoup plus impor- 
tant que ne semble le justifier le degré modéré d’anorexie. Parfois cepen- 
dant, l’anorexie est absolue, ou élective pour la viande et les graisses. Il est 
classique de dire que la douleur manque au moins au début et jusqu'à 
l’envahissement du corps. Certes, il ne faut pas s'attendre à la douleur 
violente et sans répit des cancers du corps, ni même à celle plus suppor- 
table des pancréatites gauches. Contrairement à ces dernières, la manœuvre 
décrite par Mallet-Guy ne réveille généralement aucune douleur, Le malade 
n’accuse le plus souvent qu'une gène modérée, imprécise dans son siège 
qui est plutôt une zone assez étendue qu’un point localisé, et variable dans 
sa localisation d’un jour à l’autre. Mais le sentiment d’anxiété qui accom- 
pagne l’endolorissement est plus caractéristique. Il est d’autant plus mar- 
qué que la douleur est plus sourde et fait prendre parfois ces malades pour 
des psychopathes. Les signes biologiques, dans la règle, n’apportent aucune 
aide au diagnostic, La lésion siégeant à l'extrémité dystale des canaux ne 
modifie guère le volume de la sécrétion externe et ne donne aucun signe 
de rétention sanguin ou urinaire, portant sur la lipase ou l’amylase. En 
dépit de l'accumulation des îlots de Langerhans dans cette portion caudale, 
le métabolisme hydrocarboné est rarement perturbé. Cependant lorsqu'un 
syndrome hypoglycémique fait découvrir un cancer langerhansien, sa loca- 
lisation initiale ou prédominante est généralement caudale, Ces faits, sem- 
ble-t-il assez rares, mis à part, l'imprécision du diagnostic est telle qu’on 
groupe les tumeurs caudales avec celles du corps, en admettant que les 
douleurs atroces d’envahissement corporéal permettent seules de penser au 
diagnostic. D’autres auteurs envisagent même devant l’amaigrissement 
progressif chez un sujet ayant dépassé la quarantaine et dont l'exploration 
du système digestif, clinique et radiologique, est négative, de penser au 
cancer pancréatique gauche et de faire une laparotomie exploratrice pour 
le vérifier. 

On conçoit donc toute l'importance que pourraient avoir les signes radio- 
logiques s'ils étaient démonstratifs. Nous n'avons trouvé dans la littérature 
médicale que des modifications s'appliquant à des tumeurs très volumi- 
neuses, cliniquement palpables. Ce sont : 

1° des encoches de la grande courbure. Schlesinger a décrit une lacune 
circonscrite de la grande courbure. Dans le cas de Ghon, elle s’étendait 
jusqu'à la petite courbure, donnant une image biloculaire en sablier, Dans 
celui d’Assmann, l'aspect biloculaire s’accompagnait d'un refoulement en 
haut et à droite de l’estomac ; 

2° une image lacunaire des faces du corps de l’estomac dont Stierlin a 
signalé la possibilité dans la compression de l’estomac par une tumeur pan- 
créatique postérieure ; 

3° des encoches de la petite courbure avec refoulement en bas et à gau- 
che. Après Von Schlesinger, Stierlin, Horhammer-Dorner, Albu, Puschel, 
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Encoche d'Hernheiser (fig. 1). 





Rapiocrapmie n° 1, — Debout de face. 


NATIONALE FRANÇAISE DE GASTRO-ENTÉROLOGIE 


Assmann, la description 
d'Hernheiser de « l’estomac 
en ombrelle », fait état des 
éléments suivants 


— La petite courbure présente 
un grand are dont la convexité 
fait saillie largement a gauche; 

— La partie moyenne de l’esto- 
mac peut être rétrécie et entou- 
rer la tumeur en demi-cercle, 
sous forme d'un étroit ruban, 
constituant ainsi une biloculation : 

— L'angle gastrique est sou- 
vent largement ouvert; 

— Le déplacement de l'estomac 
vers le haut, ou vers le bas et 
à gauche, complète fréquemment 
cette image. 


Pour le diagnostic différen- 
tiel avec le cancer gastrique, 
l’auteur invoque les arguments 
suivants 


— La présence d'une tumeur 
palpable ; 

— La possibilité d’écartement 
de la tumeur de l'ombre gastri- 
que par la palpation sous écran; 

— La présence d'ondes péri- 
stalliques sur la petite courbure; 

— Et après Schlesinger, Îles 
modifications surprenantes du 
défect suivant les positions. 


Les deux premières défor- 
mations de la grande cour- 
bure ou des faces de l’esto- 
mac doivent être considérées 
comme exceptionnelles. La 
dernière, relativement plus fré. 
quente, n'est pas spécifique et 
peut être retrouvée dans les 
tumeurs volumineuses de la 
région. Nous avons eu l'occa- 
sion de l’observer récemment 
au cours d’une tumeur palpa- 
ble d’origine rénale. Mais la 
plus grave objection que l'on 
puisse faire à ces signes radio- 
logiques, est leur rareté. En 
effet, ils se rapportent à des 
cyto-adénomes ou des sarcomes 
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In dont toutes les statistiques sou- 
ac lignent le caractére exception- 
es nel. La détection des tumeurs 
d'un volume plus modeste, et 
en particulier des épithélio- 
“ mas, qui représentent la géné- 
ralité des cas observés, n’en est 
[o- pas avancée. 
le. Les raisons que nous venons 
- d'exposer nous incitent à 
n; signaler la possibilité d’un 
u- signe radiologique, qui nous 
di paraît fréquent et qui se rap- 
et porte à des tumeurs de volume 
nt moyen, et, en tous cas, non Décalage à gauche (fig. 2). 
palpables. Il s'agit du dépla- 
cement de la partie verticale 
me de l’estomac vers la gauche. I] 
a. intéresse la grosse tubércsité 
nts ; 
et le corps de l'estomac. Dans 
les cas où nous l'avons trouvé, 
eur il était très net, de l'ordre de 
3 à 4 cm au moins. Il ne peut 
ent être apprécié correctement, en 
tri- ° A ° 
ant orthostatisme ou en décubi- 
éri- tus, qu’en position strictement 
re; frontale, ce dont on peut s’as- 
les surer sur les clichés par la 
“9 symétrie des apophyses trans- 
verses. I] est mis en évidence 
for- par le net détachement de la 
yur grosse tubérosité et de la petite 
sto- courbure verticale du flanc 
rées gauche de la colonne lombaire. 
La On n'observe longtemps ou 
fré. même pendant toute l’évolu- 
e et tion, aucune rigidité segmen- 
les taire de la petite courbure ver- 
, Ja ticale, En cas d’envahissement 
CCa- de la paroi gastrique, les défor- 
ent mations des bords portent 
Ipa- généralement sur la petite 
s la courbure. Ce décalage paraît 
l'on être en rapport avec le déve- 
dio- loppement de la tumeur dans 
En le petit épiploon. Il est le plus 
des souvent attribué à une hyper- 
mes trophie du lobe gauche du RADIOGRAPHIE n° 2. — Décubitus 
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foie. La fréquence des métastases du lobe gauche au cours des cancers pan- 
créatiques gauches explique que cette interprétation fausse n’ait pas encore 
été revisée. Les deux schémas montrent la différence entre l’estomac en 
ombrelle et le décalage à gauche. La figure 1 est la reproduction d'un 
schéma d’Hernheiser. 

La figure 2 reproduit les caractéristiques principales de la radiographie 
n° 1. On y remarquera l'absence d'ouverture de l'angle gastrique, la conca- 
vité de la petite courbure tournée vers la droite, l’angulation très accusée 
entre la grosse tubérosité et le corps de l'estomac, qui situe le maximum 
de déviation à leur jonction. 

Au cours de ces deux dernières années, nous avons rencontré plusieurs 
fois ce signe radiologique, sans qu'il y ait eu aucune tumeur palpable à 
l'examen clinique. Dans l’un des cas, il s’agissait d’un homme de 60 ans. 
L'intervention montra l'existence d’un cancer pancréatique, mais aussi des 
métastases hépatiques, en particulier au niveau du lobe gauche. Dans un 
autre, on fit le diagnostic de cancer de l'estomac du fait de la rigidité de 
la petite courbure verticale. L'examen anatomo-pathologique de la pièce 
opératoire révéla son origine pancréatique probable, Plusieurs fois, pour des 
malades de clientèle, le refus d'intervention chirurgicale ne permit pas de 
confirmer le diagnostic. 

Nous rapportons ici un cas particulièrement net dans sa localisation et 
pour lequel nous avons le contrôle opératoire et biopsique. 


Il s'agissait d’un homme de 67 ans, M. R. A..., exerçant la profession de ver- 
rier. Il entre le 3 mai 1952 dans le service de M. le PT Massé, salle H, lit 2. Le 
début des troubles paraît remonter au mois de décembre 1951, et avoir évolué en 
deux phases. Dans la première le malade accusait des douleurs épigastriques, évo- 
luant par périodes d’une quinzaine de jours, séparées par des intervalles de repos 
de durée égale. Ces douleurs, de siège épigastrique, à irradiation vers la droite, 
étaient à ce stade, post-prandiales, survenaient une à deux heures après les repas. 
Elles n'étaient pas calmées par |’ingestion d'aliment et disparaissaient environ 
deux heures après, A type de torsion, elles s’accompagnaient régulièrement de 
violentes éructations et de vomissements bilieux. Pendant les périodes doulou- 
reuses, le malade signalait une anorexie élective pour la viande et les graisses qui 
lui paraissaient augmenter ses douleurs, et l’alternance de diarrhée et de consti- 
pation. 

Dans une deuxième phase, survenue deux mois après le début des troubles, les 
douleurs deviennent continues et ne s’accompagnent plus de vomissements ni 
d’alternance de diarrhée et de constipation. Elles sont toujours de siège épigas- 
trique et à type de torsion, L’anorexie s’accuse mais prédomine toujours pour 
la viande et les graisses. L’amaigrissement devient évident et progresse rapidement. 

Il est intéressant d’indiquer que depuis longtemps ce malade présentait de facon 
intermittente des douleurs épigastriques qui avaient été mises sur le compte d’une 
gastrite. Signalons une bronchite chronique et, à l’occasion d'un accident, des 
fractures multiples du bassin ayant nécessité plusieurs interventions. Les antécé- 
dents familiaux paraissent sans intérêt. 

L'examen montre un sujet amaigri et fatigué qui précise avoir maigri d'une 
quinzaine de kilogrammes depuis cing mois. Il est apyrétique. 

Son ventre est plat. On remarque une légère circulation collatérale dans la par- 
tie sus-ombilicale de l'abdomen, La palpation ne montre rien dans l'étage sous- 
ombilical qui est parfaitement souple. Dans la partie sus-ombilicale, on est géné 
par une défense de la paroi, qui est plus accusée à gauche. A droite, le foie 
déborde à peine d’un travers de doigt le rebord costal. Dans le creux épigastri- 
que, on sent le bord inférieur dans ses limites normales mais très nettement per- 
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ceptible sous les doigts, comme s'il était soulevé en avant. La manœuvre de Mallet- 
Guy ne permet pas de sentir de masse palpable, ni de réveiller la moindre 
douleur. Par contre les points solaires sont douloureux. 

La percussion confirme ces données. L’espace de Traube parait décalé vers la 
gauche. La matité de la rate est normale. Le toucher rectal est négatif. 

L'appareil génito-urinaire ne montre rien d’anormal. En particulier l’examen des 
urines ne met pas en évidence de glycosurie et l’exploration de la fosse lombaire 
gauche ne permet pas de sentir de tumeur. | 

Du côté cardio-vasculaire, la tension artérielle est à 14-8, le pouls à 74. On note 
à l’auscultation du cœur, quelques extra-systoles et un assourdissement du pre- 
mier bruit à la base. 

Les poumons ont quelques râles de bronchite et des sous-crépitants aux deux 
bases, 

L'examen du système nerveux est négatif. 

Les données biologiques sont les suivantes, Le liquide gastrique fournit une 
réaction de Kastle-Veyer positive à huit jours d'intervalle et ne contient pas 
d'HCI libre, mème après histamine. L’urée sanguine est à 0,20, la glycémie à 
1,27 et la cholestérolémie à 2,25. La bilirubine directe du sang est d’une unité 
Van den Berg. Le thymol-test floculation est négatif et Vopacification n'est que 
de 8 U. Le test de Hanger est faiblement positif. L’hémoglobine est de 95 p. 100, 
les hématies sont à 4.780.000, les leucocytes à 11.000, le pourcentage leucocytaire 
est normal, Les réactions de Kahn, de Kline et de Meinicke sont négatives, Les 
protides totaux du plasma sont de 83 g p. 1.000. En dépit de plusieurs tentatives 
précédées de la prise d’antispasmodiques, il s'est avéré impossible de faire passer 
un tube d’Einhorn dans le duodénum et par conséquent de pratiquer une épreuve 
à la sécrétine. 

Quant à l'examen radiologique effectué le 10 mars, il concluait à un refoulement 
de la partie postérieure de la face interne de la grosse tubérosité par un lobe 
gauche du foie particulièrement développé. « La possibilité d'un néo primitif 
du foie reste à envisager, mais il n'existe pas actuellement de néoplasme gastrique 
radiologiquement décelable ». 

Les clichés montrent le décalage vers la gauche que nous avons décrit plus 
haut. 

En raison du syndrome clinique et de cette déformation radiologique le dia- 
gnostic de tumeur de la queue du pancréas est alors porté. 

L'intervention effectuée le 30 mai confirme ce point de vue, La tumeur dévelop- 
pée dans le petit épiploon s'accompagne d'adénopathie péri-cceliaque. Le lobe gau- 
che du foie n'est pas hypertrophié et l'on n’y voit pas de métastase. L’opéré 
décède le 4 juin. 

La biopsie d’un fragment tumoral faite au cours de l'intervention montra qu'il 
s'agissait d’un épithélioma atypique du pancréas. 


Cette observation nous paraît tout à fait démonstrative. Les déforma- 
tions radiologiques s'appliquent bien à une tumeur non palpable, dévelop- 
pée dans le petit épiploon, sans hypertrophie du lobe gauche du foie, et 
sans envahissement de la paroi gastrique. 

Ce décalage gastrique nous paraît exceptionnel dans les hypertrophies 
du lobe gauche du foie, Par contre, l'appréciation peut en être difficile dans 
les déformations vertébrales très accusées. Une cause d'erreur plus impor- 
tante, surtout en décubitus, est la laxité de l’attache gastrique du côté 
duodénal. I] en est ainsi dans les allongements très importants de la pre- 
mière portion, mais l’aplatissement du cadre mettant la première portion 
au voisinage immédiat de la troisième portion permet de faire un diagnostic 
radiologique correct. 


En coxcLusiox, les modifications radiologiques décrites dans les cancers 
de la queue du pancréas, en particulier l’encoche d’Hernheiser, permet- 
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taient de soupconner l'existence de cysto-adénomes ou de sarcomes. Ces 
tumeurs donnaient déjà des signes cliniques d'examen, puisque, très volu- 
mineuses, elles étaient palpables aisément. Il ne s'agissait là que de faits 
exceptionnels dont toutes les statistiques montrent la rareté. 

Le décalage de la partie verticale de l'estomac vers la gauche nous paraît 
être d’un grand intérêt. Il se rencontre dans les tumeurs d'importance 
moyenne et non palpables, du type que prennent les épithéliomas. Il auto- 
rise à en prévoir la possibilité, ce qui était impossible jusqu’à présent, 
devant la négativité des signes cliniques, biologiques et radiologiques. Étant 
donnée la fréquence des épithéliomas, il devrait faciliter le diagnostic d’une 
bonne partie des cancers pancréatiques gauches. 


BIBLIOGRAPHIE 


Ausu. — B. Klin. W., 55, 1918, 297. 


AutscnuL. — M. Klin., 15, 1919, 640. 

Assmann. — Die Rontgendiagnostik der inneren Erkrankungen. Leizig, Vogel, 1921 

Burrauini. — Arch. Ital. Chir., fase. 3, 1929, 281. 

GHON-PAMPERL, — Sitzungsber. d. Ver. dentsh. Arzti un Prag., 8 juillet 1921. 

Gutmann et Jamie. — Jl. Radiol. et Electrologie, 16, 1937, 307. 

HERNHEISER. — Medizinische Klinsk., 1, 1922, 233. 

HorwamMer-Dornen, — M. im. W., 63, 1916, 1126. 

Mrrizz1. — Revue Sud-Americ. Med. et Chir., 1930, 236. 

Puscez. — Fortschritte a. d. Geb. et Rgstr., 27, n° 21, 1920, 495. 

SCHLESINGER, — M. Klin. S., 7, 1912, 1907 ; Die Rontgenuntersuchunger der Wagen 
Darmkrankreiten. Berlin, 1917, Urban et Schwarzenberg. 

STIERLIN. — Klinisch Rontgendiagnostik der Verdaungs Kanals. Wiesbaden, 1916, Berg- 
man. 


Le Secrétaire des Séances : 


R. BEAUGEARD. 





ated 
' 





SOCIETE NATIONALE FRANÇAISE DE GASTRO-ENTEROLOGIE 583 
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PRÉSIDENCE DE M. PIERRE MOULONGUET-DOLÉRIS 





COMMUNICATIONS 


L’ulcére du duodénum chez l'enfant. 
A propos de deux cas d’ulcére sténosant, 


Par MM. M. MORIN, A. MOUCHET et Mle M. GAUTIER 


Parait en « Mémoire Original » dans ce méme numéro des Archives des 
Maladies de l’Appareil Digestif, avec les discussions qui ont suivi. 





Tuberculose isolée du célon transverse, 


Par MM. R. SOUPAULT et M. BUCAILLE 


Sur la foi de la monographie de Bérard et Patel (1933) et du rapport de 
Corachan au Congrés du Caire en 1935, qui n’en dit mot, on peut tenir 
pour démontré que la tuberculose du côlon transverse est d’une éventua- 
lité exceptionnelle, plus encore s’il s’agit d’une tuberculose cliniquement 
isolée, 

Plus récemment, en 1951, Dubarry et Roux s'expriment laconiquement 
ainsi : « ... les très rares localisations isolées sur le côlon transverse ou le 
descendant ne présentent aucune particularité clinique. » 

Les observations que nous avons pu retrouver antérieures aux nôtres et 
publiées sous cette rubrique sont au nombre de cinq : Kénig (1892), Eisels- 
berg (1896), Chutro (1926), Prat et Pernin (1939) et Delannoy (1945). 

Cette rareté qui semble grande et s’oppose à la fréquence du cancer, et 
la confusion diagnostique qui s'ensuit, nous ont paru mériter cette courte 
publication. 


OBsERVATION I. — M. Cer..., Jean, 52 ans, ouvrier orthopédiste. Début des 
troubles en 1948 par une hémorragie intestinale de sang brunâtre ayant nécessité 
l’hospitalisation à La Pitié (D™ Decourt) où l’on pratiqua tout d’abord deux trans- 
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fusions. On découvre alors une cirrhose alcoolique du foie. Le malade a un passé 
alcoolique des plus nets (4 litres de vin par jour). Traitée médicalement, la cirrhose 
cesse d'évoluer. Sans autre hémorragie, le malade qui ne boit plus d'alcool, reprend 


pendant quatre ans une vie normale. 





Fic. 1. — Obs. 1. — Sténose de la portion droite du côlon transverse 
évoquant un néoplasme. 


L’anamnése ne révèle qu'une pleurésie purulente gauche drainée en 1917 et 
une pleurésie (?) droite en 1934. 

Au début de l’année 1953, apparition de crises de coliques abdominales diffuses, 
sans horaire précis, calmées par l'émission de gaz et de selles diarrhéiques, mais 
non sanglantes. Dans l'intervalle des crises qui surviennent tous les quinze jours 


environ, le transit est normal. L’appétit reste bon, mais la perte de poids est de 
4 kg en six mois. 





se 


d 
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En avril 1953, il consulte à l'Hôpital Saint-Antoine le D" Ricordeau qui note 
à l'examen; abdomen souple, dépressible, foie augmenté de volume. Pas de points 
douloureux ou de masse anormale perceptible. 

L'examen radiologique comporte un transit par repas baryté qui ne décèle que 
des varices cesophagiennes importantes (il n’y a jamais eu d'hématémèses) et un 
lavement baryté qui montre l'existence d'une sténose serrée de la portion droite 
du transverse, avec image lacunaire irrégulière évoquant un néoplasme. 

L'intervention décidée, elle est pratiquée après la préparation d'usage de désin- 
fection et d'évacuation intestinales, le 2 juin 1953 (D™ M, Bucaille), Anesthésie en 
circuit fermé. Incision de Sprengel. Foie cirrhotique. Sténose du côlon transverse 
10 cm en aval de l'angle droit. Aspect de néoplasme. Deux ganglions sont palpés 
dans le méso-côlon, L’extirpation est possible. Colectomie segmentaire emportant 
30 em de gros intestin. Il reste assez de transverse mobile pour être amené sans 
traction au contact du bout de côlon droit. Rétablissement de la continuité par 
une anastomose termino-terminale en deux plans à points séparés, catgut et lin. 
Puis l’anastomose est enfouie sous le péritoine pariétal du flanc-droit pour extra- 
péritonisation, Drainage postérieur par lame de caoutchouc à travers une contre- 
incision du flanc. Paroi en un seul plan aux crins doubles. 





Examen de la pièce. — Aspect de néoplasme végétant. Compte rendu histopatho- 
logique (Dr Étévé) : « Il s'agit non d’une tumeur maligne, mais d’une tuberculose 
intestinale à type proliférant folliculaire avec caséification et ulcération ». 


Suites opératoires. — Emission de gaz le 2° jour, de selles à partir du 3°. Petit 
foyer congestif de la base gauche. Sorti du service le 16° jour. 

Un lavement baryté de contrôle au bout de quatre semaines montre une perméa- 
bilité parfaite, tandis qu’un nouvel interrogatoire et un nouveau cliché des pou- 
mons ne mettent en évidence aucune lésion tuberculeuse. 

Un mois plus tard, le malade revient pour des douleurs abdominales violentes 
survenues au milieu de la nuit qui cèdent à un traitement belladoné mais qui se 
reproduisent quelques jours plus tard sous forme de coliques avec vomissements et 
météorisme. Réhospitalisation 

L'examen radiologique confirme une stase du grêle en un point précis dessinant 
une anse grêle dilatée avec rétrécissement sous-jacent. 


Réintervention le 21 juillet 1953 (D' Bucaille), — Anesthésie en circuit fermé. 
Laparotomie médiane à cheval sur l’ombilic. Libération de quelques adhérences épi- 
ploiques à la paroi, en dehors desquelles la cavité péritonéale est absolument libre 
de toutes adhérences. Les premières anses grèles sont normales. Vers le milieu 
du gréle, en trois points espacés de 15 cm environ les uns des autres, granula- 
tions typiques de la séreuse, avec épaississement pariétal sans rétrécissement de 
la lumière pour les deux foyers inférieurs, mais sténose très nette pour le plus 
élevé avec dilatation de l’anse d’amont. Anastomose latéro-latérale pour court- 
circuiter le segment malade. La fin du gréle est absolument normale après dérou- 
lement. Streptomycine dans le péritoine. Paroi refermée en un plan aux crins 
doubles. 

Suites opératoires : le transit est rétabli à la 48° heure. Un traitement par 
P. A. S. (15 g par jour) et rimifon (5 g par jour) est institué pendant un mois. 

Actuellement, reprise de poids de 11 kg. En janvier 1954, aucun trouble di 


ges- 
tif, Transit parfait. 


Le) 


Ops. I]. — M. Cha... Em., 44 ans, Iranien, docteur en médecine, a toujours 
joui d’une santé satisfaisante jusqu’en 1950; en particulier, aucune affection pul- 
monaire, des examens radiologiques de routine étant fréquemment pratiqués. 

Depuis 1950, période de fatigue et d’amaigrissement de 2 à 3 kg, cédant au repos. 

En 1952, anorexie progressive avec, de temps à autre, des vomissements post- 
prandiaux alimentaires et bilieux. L'état de fatigue s’installe et s’accentue. 

Au cours de l’année surviennent des douleurs abdominales localisées à la région 
sous-hépatique mais sans irradiation dorsale ou ascendante, non permanentes, sans 
relations précises avec les repas. 

En janvier 1953, douleur très violente durant quinze jours, asthénie progressive. 
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On parle d’atonie vésiculaire. Il consulte en Allemagne où l’on recherche sans 
résultat une lésion gastrique ou vésiculaire. 
Fin avril, petites crises sub-occlusives, chacune soulagée par une selle diarrhéique. 





Fig. 2. — Obs. II. — Sténose du côlon transverse proche de l'angle droit, 
évoquant elle aussi un néoplasme 


Le D J. Caroli consulté décèle un point douloureux précis, un peu plus bas et plus 
externe que la zone vésiculaire et demande un examen radiologique du côlon par 
lavement baryté. Celui-ci décèle aussitôt une sténose au niveau de la moitié droite 
du transverse, Le malade nous est confié par le D' Caroli dont le diagnostic, en 





ns 
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accord avec celui de Porcher et le nôtre est « cancer du côlon transverse » méconnu 
au cours des consultations sollicitées en divers centres d'Europe. 

L'examen ne révèle rien de particulier. 

Le sujet a maigri de plusieurs kilogrammes, a perdu, avec l'appétit, le goût et 
l’odorat. L'appareil pulmonaire paraît sain. Les examens de laboratoire sont satis- 
faisants. 

Après une courte préparation, le malade est opéré le 26 juin 1953 (D' Soupault). 
Anesthésie en circuit fermé. Laparotomie suivant une incision oblique prolongeant 
la neuvième côte et suivant le bord du grand droit. Ni ascite ni essaimage périto- 
néal. Foie d'apparence intact. La tumeur n'est pas volumineuse, ressemble à un 
squirrhe mais avec quelques traînées de lymphangite sur l’épiploon de voisinage. 
Au lieu d'une colectomie segmentaire, il paraît plus simple de faire une hémi- 
colectomie droite suivie d’une implantation iléo-transverse, qui est exécutée en 
deux plans catgut et lin. Fermeture en cul-de-sac du côlon (plusieurs bourses). Com- 
blement des brèches mésentériques et mésocoliques. Extra-péritonisation imparfaite 
dans la zone d’anastomose et trop interne pour gagner complètement le flanc; seul 
le cul-de-sac colique est rétro-péritonéal, Contre-incision du flanc et fermeture de 
l'abdomen sans drainage, en un plan aux doubles crins. 

Suites opératoires très simples; les gaz sont rendus le 3° jour; première selle le 
4° jour; l'alimentation normale est reprise à cette date et l’opéré quitte la clinique 
le 13° jour. 

Examen histo-pathologique (D* Étévé). — L'intestin remis comporte une paroi 
considérablement épaissie par une inflammation à type productif richement cellu- 
laire. Il s’agit d’un infiltrat à lymphocytes avec cellules épithélioïdes et zones de 
nécrose caséeuse, caractéristique de la tuberculose, Les ganglions du méso sont 
également le siège d’une tuberculose caséeuse. 

Par la suite, l'appétit reprend rapidement; l’odorat réapparaît. L’opéré regagne 
son pays et une lettre reçue en janvier 1954 nous dit : « J'ai augmenté de 13 kg 
depuis l'opération; j'ai bon appétit, je mange bien, je travaille et ne suis plus 
fatigué. L’odeur des aliments, le goûi ont réapparu et, même, j'entends mieux 
qu'auparavant ». 

Du point de vue étiologique, il s’agit de cing hommes et de deux fem- 
mes. Les âges s’échelonnent de 19 à 52 ans, en moyenne 37 ans, donc âge 
moyen de la vie. 

Des antécédents tuberculeux, en particulier pulmonaires, ne sont signalés 
par aucun des auteurs et n’existaient pas chez nos malades. Dans l’obser- 
vation n° 1, il existait bien dans l’histoire du malade une pleurésie puru- 
lente traitée par thoracotomie à l’âge de 16 ans et une pleurésie droite qui 
ne fut jamais ponctionnée et dont la preuve ne fut pas faite à l’âge de 
33 ans. 

Localement, l'aspect de la lésion ne se différencie guère, ni au palper 
clinique où elle n'est pas toujours décelée — ni à l'examen de visu au 
cours de l'intervention, d’une tumeur. Dans nos deux cas, nous pensâmes 
avoir eu affaire à un cancer et c'est l'examen histologique qui révéla la 
véritable nature. 

Il est plus intéressant de souligner qu'il faut distinguer nettement les 
formes isolées, soit en réalité, soit en apparence (l'observation I n’a révélé 
de second foyer que consécutivement) et les formes en association, soit avec 
des tuberculoses en amont sur le cæco ascendant — la lésion sur le trans- 
verse ne paraissant alors qu'une extension, sinon une propagation, du 
foyer d’amont — soit, ce qui est plutôt une curiosité, une association avec 
un cancer, 
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Dans la première série (association de plusieurs foyers étagés sur le côlon 
dont une localisation au transverse), il faut citer les cas de Doumer (1945), 
Brodin (1947), Salvati (1950) qui sont des formes hypertrophiques banales, 
et Darnand (1950), Hickingbotham (1850) qui sont des formes fibreuses 
sténosantes multiples, 

Pour l'association avec le cancer : Randall et Spalding qui, dans leur 
travail de 1946 en font une revue de 18 cas où ils ne trouvent aucune loca- 
lisation transverse de cette curieuse association. 

La discussion radiologique est, de loin, le point le plus intéressant de 
cette question et les différents clichés prêtent à s'y méprendre à la confu- 
sion. Dans son article de Radiologia Medica, en 1950, Salvati s'étend lon- 
guement sur ce qui pourrait constituer les signes différentiels et, en parti- 
culier, sur le fait que le rétrécissement se poursuit par une déformation 
en entonnoir en amont, alors que dans le cancer, la sténose presque tou- 
jours cylindrique se continue directement avec les tissus voisins non infil- 
trés. Il indique aussi que dans la tuberculose, le relief muqueux est, dans 
la plupart des cas, conservé, que la limite est plus nette dans les tumeurs 
entre la zone saine et la zone envahie. Ce sont là des nuances et seule l’idée 
préconçue d'une tuberculose par le contexte clinique pourrait amorcer 
une discussion radiologique a priori. 

Quant à l'opération, le chirurgien s’engageant avec le diagnostic de can- 
cer a bien peu de chances de réformer son diagnostic au cours de l’inter- 
vention, car rien dans l’aspect des lésions n'est propre à l'y inciter, C'est 
seulement en cas de doute qu'une biopsie extemporanée pourrait lever ce 
doute, mais pratiquement on n'y est pas préparé. 

D'ailleurs, la tactique opératoire est la même, à ces deux réserves près 
que la tuberculose ne comporte pas une exérèse ganglionnaire aussi éten- 
due et aussi minutieuse qu'en cas de cancer, mais que, par contre, elle 
doit inviter à faire un inventaire plus complet des autres zones de la cavité 
péritonéale, en particulier au niveau du tube digestif. 

En ce qui concerne le pronostic, il est bien difficile de se prononcer, car 
si, dans l'immédiat, les exérèses intestinales doivent aujourd'hui nous ren- 
dre très optimistes ; il est impossible, vu le petit nombre d'observations, 
de donner la moindre note sur l'avenir de ces sujets. 


Discussion 


M. Porcuer répète ce qu'il a dit à plusieurs reprises, il est impossible sur une 
image de sténose colique (sauf peut-être dans le carrefour iléo-cæcal) d'affirmer 
avec certitude l’étiologie de cette sténose. 


M. Hmtemanp. — Je puis fournir à Soupault une autre observation : il s’agis- 
sait d'une femme d’une quarantaine d’années, ancienne tuberculeuse pulmonaire 
guérie, qui présentait une masse dans le flanc droit. Les radiographies que j'avais 
demandées 4 Porcher nous ont montré une image lacunaire exactement comparable 
à celle que nous avons vue, au delà de l’angle colique droit, et en même temps une 
image au niveau de son cecum. La malade a été opérée par Bergeret qui a pra- 
tiqué une hémicolectomie : il existait une tuberculose hypertrophique du cecum 
et une tuberculose hypertrophique du transverse. 
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Quoi qu'il en soit, les tuberculoses intestinales ne s’observent plus qu’exception- 
nellement. 


M. Caro. insiste sur la deuxième observation dans laquelle le malade présentait 
une symptomatologie de cholécystite et chez lequel un lavement baryté avec insuf- 
flation a réveillé les douleurs ressenties par le malade et révélé une sténose du 
transverse. 


M. LoyeuE. — J'ai, comme M. Soupault, porté le diagnostic de cancer de la 
partie droite du côion transverse devant une image analogue à celles qu'il vient 
de nous présenter et ceci d'autant plus que ma malade était âgée de 65 ans, por- 
teuse d’une tumeur palpable de l’hypocondre droit et indemne de toute autre 
atteinte tubrculeuse. Seul l’examen histologique de la pièce opératoire a permis 
d'affirmer qu'il s'agissait d’une tuberculose colique et non pas d’un cancer. 


M. Girnarv. — Dans les lésions associées de la tuberculose iléo-cæcale avec lésions 
coliques, récemment, avec le PT Bertrand, nous avons inspiré la thèse de Dubois 
soutenue au début de 1953 et un article paru dans le Lyon Chirurgical faisant état 
de 7 cas de tuberculose ulcéreuse de l'intestin, qui ont été observés au cours de ces 
sept dernières années. Dans deux cas, il y avait des lésions étendues largement au 
cæcum et au côlon ascendant et, dans deux cas sur sept, au début du transverse. 
D'ailleurs, au cours des interventions, souvent, le chirurgien est étonné de voir 
à grande distance de la région iléo-cæcale des foyers de bacillose ulcéreuse à la fois 
sur le gréle et sur le côlon; et, fréquemment, il est obligé de faire des exéréses 
très larges. 

Aujourd'hui, avec la streptomycine ou l’isoniazide pré-opératoires, on peut opé- 
rer les malades dans de meilleures conditions lorsqu'ils ont des lésions importantes 
ne rétrocédant pas avec les traitements médicaux. 

Sur nos sept cas, nous avons eu deux cas dont les lésions étaient très extensives. 


M. DELANNoY. — Je crois, comme Porcher, qu'il n’est pas possible de faire de 
l'anatomie pathologique sur des radiographies, mais je voudrais lui demander s’il 
ne pense pas que dans la deuxième observation présentée par Soupault les images 
radiographiques évoquent plutôt l’idée d’un rétrécissement inflammatoire que celle 
d'un cancer. 

Dans l'observation que j'ai publiée et que Soupault a bien voulu rappeler, nous 
avions envisagé l'hypothèse d'un rétrécissement inflammatoire sur des images 
identiques; la tuberculose était probable parce que dans notre région, elle est la 
cause la plus fréquente du rétrécissement inflammatoire de l'intestin. Cette hypo- 
thèse a été confirmée dès l’ouverture de l’abdomen par l’importante scléro-lipo- 
matose sans tumeur cavitaire identique à celle bien connue qu'on voit au niveau 
du cæcum. 


M. Dusarny. — Dans la monographie que j’ai consacrée avec Maurice Roux à 
la tuberculose intestinale, j'ai publié un cas de tuberculose du transverse au cha- 
pitre de la radiologie, Mais, il s'agissait de lésions très étendues qui intéressaient 
à la fois l’ascendant et une dizaine de centimètres sur le transverse avec un défilé 
très large, à bords très déchiquetés, chez une malade hospitalisée en sanatorium et, 
pour nous, le diagnostic différentiel avec le cancer ne s'était pas posé en raison 
du contexte clinique et de l’étendue des lésions, qui ne pouvaient pas correspondre 
à des lésions néoplasiques. 

Sous l'effet de la streptomycine, cette malade a guéri entièrement de ses lésions 
intestinales. Dans les formes non sténosantes, je crois qu’actuellement la théra- 
peutique médicale doit suffire. 


M. Boguien. — Non seulement la streptomycine peut servir à préparer les 
malades à l'intervention, comme le disait M. Girard, mais elle peut même faire 
disparaître complètement la tuberculose hypertrophique du cecum, 

J'ai vu, il y a 4 ou 5 ans, un jeune malade de 17 ans, chez qui le diagnostic 
fut facile, car il y avait eu une polysérite, maladie de Fernet et Boulland peu de 


temps auparavant, et qui se présentait avec une grosse masse de la fosse iliaque 
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droite et des signes radiologiques évidents de masse iléo-cecale. Avec la strepto- 
mycine, tout a disparu cliniquement et radiologiquement, et le malade, que je 
suis depuis lors, n’a aucune séquelle. 


M. Bussox. — Je pense qu'il faut séparer complètement les formes présentées 
par Soupault, qui sont des tuberculoses localisées au transverse, de l'extension au 
transverse d’une tuberculose iléo-colique droite remontant parfois jusqu’à l'angle 
gauche, fait relativement banal. 

Il est d'autre part certain que les méthodes thérapeutiques actuelles ont fait 
pratiquement disparaître, comme vient de le dire Hillemand, la tuberculose intes- 
tinale; c'est une affection qui tend à disparaître. 

Enfin — je m'excuse auprès de Porcher — nous persistons à garder, avec Morin, 
l'impression et même la certitude qu’un examen radiologique du côlon par lave- 
ment baryté en s’aidant de toutes les techniques peut, dans un grand nombre de 
cas, si on examine de très près les images radiologiques de jonction de l'intestin 
sain et du rétrécissement permettre de poser ou, du moins, d'envisager le dia- 
gnostic de la nature cancéreuse. 


M. Maincor. — Sur le cliché radiologique du malade en question il n'y a pas 
de dilatation en amont de la sténose, c'est un fait important, D'autre part, nous 
ne savons pas comment s’est effectué le passage de l’enema dans la partie rétrécie. 
Le flux a-t-il été continu, momentanément interrompu, abondant ou à la filière ? 
Ces constatations radioscopiques sont un appoint dans le diagnostic d’une lésion 
tuberculeuse ou non. 

J'aurais aimé faire une exploration du relief avec un produit de contraste très 
fluide et adhérent à la muqueuse (le dioxyde de thorium par exemple) et ajouter 
à l’étude du remplissage, celle du collapsus et de l’insufflation. 

Peut-être n’aurait-on rien trouvé de plus. Mais si, par exemple, le liquide avait 
prouvé que la muqueuse n'était pas interrompue, l'hypothèse d'une néoplasie deve- 
nait moins probable que celle d’une lésion autre. 

L’insufflation est une excellente technique d’étude à la fois marginale ou inter- 
marginale. Il aurait été bien intéressant de voir ce que le remplissage avec solu- 
tion floculante, le collapsus et l'évacuation, auraient dévoilé dans ce cas parti- 
culier. 


M. Le Canuer pense qu'il est très difficile également de faire le diagnostic radio- 
logique de ces formes et qu'il serait peut-être intéressant de radiographier des pièces 
opératoires et de confronter les résultats obtenus. 


M. Porcuer répond à M. Maingot que dans le cas présent tous les examens ont 
été faits, modificateurs de comportement et insufflation : mais qu'en règle générale 
il ne tire pas beaucoup de renseignements de l'étude de la muqueuse chez un 
côlon pathologique et que les plus belles images sont obtenues avec des côlons 
sains. Dès qu'il y a sténose on ne peut éviter accumulation des matières, ce qui 
interdit toute exploration du segment en amont. 


M. Darsace. — Je voudrais simplement dire un mot : cette discussion est extrè- 
mement intéressante et il est utile de pousser la recherche du diagnostic aussi loin 
que possible. Mais, dans la pratique, il serait dangereux, en présence d'images 
telles que celles que Soupault nous a montrées, de trop prolonger les recherches 
ou de faire un traitement d’épreuve, retardant ainsi l'intervention dont la préco- 
cité est essentielle en cas de cancer. 


M. Soupautr. — Malgré le nombre et la qualité des collègues qui ont bien voulu 
prendre part à cette discussion, je tâcherai d'être bref dans ma réponse. Certes, 
l'intérêt qu'a suscité ma communication a dépassé mes espérances et, en parti- 
culier, les échanges de vue au sujet de l'aspect radiologique de ces tuberculoses, 
venant des voix les plus autorisées de nos collègues radiologues démontrent que 
cette question méritait d'être portée devant vous. 

Busson a répondu pour moi que je tenais à me limiter aux cas de tuberculose 
« isolée » qui sont de beaucoup les plus rares puisque une recherche bibliogra- 
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phique assez complète ne m'a permis de vous soumettre que cing observations anté- 
rieures à nos deux cas personnels, 

C'est pourquoi, d'ailleurs, je remercie Loygue d’avoir bien voulu verser à la 
casuistique un cas personnel supplémentaire. 

Si on veut envisager les localisations sur le côlon transverse par extension soit 
d’une tuberculose péritonéale, soit même d’une tuberculose en amont sur le côlon 
ascendant, sans doute enrichirait-on la statistique, mais elle perdrait en netteté, 
semble-t-il. 

En somme, comme je le disais en commençant, la rareté de ces lésions fait 
leur principal intérêt; mais il sera toujours difficile de songer à un diagnostic 
d'exception, aussi bien clinique que radiologique, dans la pratique courante tout 
au moins. 


Les angiocholites par diverticules duodénaux. 
Démonstration radiomanométrique, 


Par MM. G. PUYO, G. PEQUIGNOT et J. CAROLI 


Le rôle des diverticules duodénaux en pathologie biliaire est des plus 
discuté, Les opinions émises sur ce point se montrent éminemment varia- 
bles. D'abord considérés comme de pures curiosités anatomiques, ces diver- 
ticules se virent assez brusquement attribuer, quand la radiologie les mit 
communément en évidence, une importance pathologique aussi indiscu- 
table en apparence que non prouvée en fait. Cette opinion valait tout spé- 
cialement pour la pathologie biliaire dont les méthodes d'exploration étaient 
à ce moment (1915-1930) beaucoup moins précises qu'aujourd'hui. Et 
l'examen baryté montrait les diverticules électivement juxta-vatériens, 
placés là comme tout exprès pour retentir sur le cholédoque et le Wirsung. 
Une attitude résolument chirurgicale fut pendant cette période adoptée, 
mais les interventions pratiquées s'avérèrent bientôt difficiles, meurtrières 
ou inefficaces, A partir de 1930, une vive réaction contre cette attitude se 
fit jour, réaction dont la thèse classique de Mialaret constitua en 1936, une 
mise au point remarquable, L'auteur y souligne les mauvais résultats de 
beaucoup d'interventions pratiquées et les explique par une mauvaise indi- 
cation opératoire : la chirurgie ayant été dirigée contre un diverticule 
duodénal radiologiquement visible, mais parfaitement innocent et ayant 
laissé méconnue une affection associée, lithiase le plus souvent, responsable 
dans la grande majorité des cas de la symptomatologie observée. Ainsi se 
trouvait clairement posé le problème de la valeur pathologique du diver- 
ticule duodénal. 

Des travaux ultérieurs, nous retiendrons essentiellement quelques-uns de 
ceux qui ont bénéficié de l'apport de la cholangiographie et de la radio- 
manométrie biliaires. En 1937, elle montre à Charbonnel et Massé l’exis- 
tence, au cours d’un ictère rétentionnel, d’une pancréatite qu'ils rattachent 
à deux diverticules périvatériens, La même année, Bergeret et Caroli asso- 
ciant cholangiographie et examen baryté, écartent l’origine diverticulaire 
d'un ictère qu'ils montrent lié à une forme angiocholitique pure de calcul 
du cholédoque. En 1944, Rudstrom rapporte trois cas de diverticules duo- 
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dénaux visibles en cholangiographie et dénie la possibilité de déplacement 
et de dilatation du cholédoque. En 1947, Bengolea et Negri citent l’obser- 
vation d'un ictère où la cholangiographie montre l’absence du calcul 
attendu et injecte un diverticule juxta-vatérien auquel ils attribuent la 
rétention biliaire. En 1951, Joyeux, Fassio et Biscaye imputent à un diver- 
ticule juxta-vatérien un ictére rétentionnel où la radiomanométrie a montré 
un cholédoque dilaté et dévié dans sa partie terminale. Mais leur obser- 
vation complexe ne semble pas devoir emporter la conviction. 

De l’ensemble de ces travaux et des discussions qu'ils ont suscitées, se 
dégage une notion essentielle : la réduction considérable du rôle trop hati- 
vement attribué en pathologie biliaire aux diverticules duodénaux. Mais cela 
ne signifie pas que ce rôle soit nul, Et Mialaret lui-même, dans son travail 
modérateur de base, retient un certain nombre d'observations où le rôle 
du diverticule lui paraît « probant » : 6 cas sur 20 manifestations biliaires 
sans ictère ; 5 cas sur 17 manifestations biliaires avec ictère, dont en parti- 
culier une observation de Stepp et Gutzeit qui lui semble indiscutable. 

Ce petit rôle qu'il conservait, le diverticule duodénal se le voit presque 
entièrement refuser dans un récent et très important travail que Nils Andolf 
lui a consacré en 1951. Nous ne ferons pas état de ses bases générales, car 
si l’auteur rapporte 86 cas où coexistent diverticule duodénal et manifes- 
tations hépato-biliaires, l’ensemble est des plus hétérogène et relie par 
exemple, par la vertu des statistiques, un diverticule de D4 et une cirrhose 
du foie. Seuls nous intéressent les 24 cas de diverticules juxta-vatériens, 
qui ont tous été étudiés par cholangiographie, le plus souvent per-opéra- 
toire. 13 d’entre eux se sont accompagnés d’ictére (dont bon nombre au 
seul sens biologique du terme). La cholangiographie a injecté 16 diverti- 
cules sur 24. La cholangiographie et l'intervention ont découvert dans les 
13 cas avec ictère : 11 fois une lithiase (8 fois vésiculaire, 3 fois cholédo- 
cienne), 2 fois un cholédoque dilaté, sans calcul, d'interprétation malaisée 
sur les observations fournies, mais où il ne semble pas que le diverticule 
soit en cause, puisqu’un cas comportait une vésicule scléro-hypertrophique 
et l’autre a guéri par la seule cholécystectomie, Les données opératoires 
ne sont pas précisées pour les formes anictériques. La cholangiographie a 
montré un déplacement du cholédoque terminal dans 5 cas et une dila- 
tation cholédocienne seulement dans les cas avec ictère, L'auteur conclut 
textuellement que « sa série d'observations ne donne aucun appui à l’hy- 
pothèse suivant laquelle les diverticules situés sur la deuxième portion du 
duodénum provoqueraient davantage de complications dans le foie et les 
voies biliaires que ceux situés ailleurs dans le duodénum ». Ce qui revient 
en fait à refuser toute valeur pathologique biliaire à un diverticule duo- 
dénal. Cette opinion nous semble trop absolue et l'observation que nous 
vous apportons permet, croyons-nous, de reconsidérer le rôle pathologique 
de certains diverticules duodénaux. 


M. V..., 51 ans, admis dans le service le 14 avril 1953, a une histoire clinique 
très simple : celle d'accès angiocholitiques de long cours à intervalles éloignés. 
Le premier accès est survenu 30 ans auparavant, alors que le malade n'était âgé 
que de 21 ans. Ces accès ont d’abord été espacés de plusieurs années, puis se sont 
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progressivement rapprochés jusqu'au rythme de 2 par an. Chaque accès est carac- 
téristique, groupant une colique hépatique violente, un frisson intense avec cla- 
quement de dents, une fièvre à 4o° et le lendemain un ictère, le plus souvent franc 
et généralisé, rarement réduit à une hypercoloration des urines, ictère qui s’efface 
en 4 à 8 jours. Les intervalles entre les accès sont parfaitement libres, l’état général 
excellent. L'examen clinique, pratiqué chez un malade anictérique, dont le dernier 
accès angiocholitique remonte à 3 mois, est négatif. 

Les examens complémentaires pratiqués montrent : sur les clichés gastro-duo- 
dénaux : l'existence d’un diverticule duodénal se projetant au bord interne de De 
sur la configuration duquel nous reviendrons; un comportement dissocié de la 
cholécystographie et du tubage; 2 cholécystographies (l’une au phéniodol, l’autre 
au triodan) sont en effet négatives, tandis que » tubages, normaux dans leur dérou- 
lement montrent une bile B très franche d'élimination prolongée (50 min et 
65 min), abondante (60 et go em*). La B. S. P. est retenue dans le sang à 28 et 
22 p. 100 en 15 et 45 min, elle apparaît dans la bile en 15 min. L'épreuve à la 
sécrétine montre : dans le sang une amylasémie de 66 U. à jeun, de 70 et 86 U. 
15 et 45 min après sécrétine. Dans la bile : 12.530 U., 57.700 et 65.700 U. dans 
les 3 échantillons. La numération montre chez ce malade apyrétique une leuco- 
cylose à 10.500 G. B. dont 59 p. 100 de polynucléaires. Les autres examens de 
laboratoire (urée sanguine, glycémie, prothrombine) sont normaux. 

Cette angiocholite de long cours commençant dans le jeune âge et le résultat 
du tubage nous font admettre comme possible l'action pathogène du diverticule 
et nous essayons d'abord d’en apporter la preuve par cholangiographie sous contrôle 
laparoscopique selon la méthode de Royer, La laparoscopie montre un foie de cou- 
leur rosée anormale, mais de surface lisse. La vésicule, bleutée est très augmentée 
de volume, de paroi épaissie, par endroits, mais non sous tension. Sa ponction 
retire une grosse quantité de bile foncée, dont un prélèvement est fait. La diodone 
injectée dessine une vésicule dilatée, mais ne peut, mème sous forte hyperpres- 
sion (70 cm* de diodone) franchir le col vésiculaire. On ne détermine pas de dou- 
leur provoquée. Nous expliquerons plus loin les raisons de l'échec du Boyden au 
cours du Royer. 

L'intervention est pratiquée le 4 juin par le D' Soupault. Elle montre une grosse 
vésicule non distendue et un cholédoque dilaté, un foie d’aspect subnormal. La 
radiomanométrie per-opératoire est malheureusement de qualité insuffisante par 
suite d’une fuite du liquide de contraste et d’une insuffisance photographique. 
D'abord pratiquée par la vésicule, puis par voie cholédocienne, elle injecte un cho- 
lédoque dilaté, avec dilatation des voies biliaires intrahépatiques prédominant sur 
les branches gauches. Il n'existe pas de calcul, mais l’image du bas-cholédoque et 
de la papille manquent de netteté. Le diverticule duodénal n'est pas injecté, Une 
duodénotomie montre à 1 cm au-dessus de la papille l’orifice du diverticule duo- 
dénal, où le doigt peut s'engager. Une biopsie hépatique est pratiquée, L’inter- 
vention est terminée par un double drainage : vésiculaire par la sonde de Pezzer, 
cholédocien par drain de Kehr. Les suites opératoires sont normales. 

La radiomanométrie pratiquée 8 jours après l'intervention montre un rétré- 
cissement et une coudure du bas-cholédoque très exactement moulée sur le diver- 
ticule qui nous paraît caractéristique. Les drains sont enlevés deux mois après l'in- 
tervention, La guérison se maintient parfaite de juin à octobre. Mais, en octobre, 
surviennent trois nouveaux grands accès d’angiocholite, dont le dernier avec ictère 
franc. Cette reprise des accidents presse le D' Soupault à réintervenir. Cette seconde 
intervention pratiquée le 3 décembre, montre une vésicule restée augmentée de 
volume et la manométrie par le cystique injecte un cholédoque resté lui aussi 
dilaté, coudé et rétréci dans sa partie terminale, Dans cette coudure s'inscrit l'image 
du diverticule. Le passage duodénal s'effectue à une pression de 17. L'intervention 
pratiquée consiste en une cholédoco-jéjunostomie, avec cholécystectomie complé- 
mentaire. Les suites opératoires sont excellentes. 
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L'observation que nous venons de rapporter comporte donc deux élé- 
ments : des accès d’angiocholite ; un diverticule juxta-papillaire. Nous 
croyons que ces deux éléments sont liés. 

La nature mème de l'ictère observé ne prête guère à discussion, et le 
tableau clinique angiocholitique, la dilatation du cholédoque permettent 
d'affirmer sa nature mécanique par sténose incomplète. 

Les éléments qui nous font rattacher cet ictère au diverticule duodénal 
sont évidemment à discuter. Des deux exigences que, depuis la thèse de 
Mialaret, on demande à de telles observations, la nôtre ne répond 
qu'à la première : l'absence de lithiase. Elle ne répond nullement à la 
seconde qui veut la guérison de l’ictère par la seule résection du diverticule. 
Y répondrait-elle que cet argument ne serait d’ailleurs pas pour nous valable 
puisqu'il suffit pour y satisfaire de réséquer sans ennui un diverticule duo- 
dénal au cours d'un ictère par hépatite ! Il nous a semblé que quelques 
observations publiées peuvent être soupconnées de cette erreur. Les argu- 
ments que nous faisons valoir sont d’ordre clinique et radiologique. Sur 
le plan clinique, nous avons insisté sur deux éléments de notre observa- 
tion : le début des accidents angiocholitiques dans la jeunesse, à 21 ans, 
et le grand espacement des accès, C’est pour nous une règle clinique bien 
établie que de toujours suspecter dans ces conditions, et plus encore chez 
l’homme, une malformation (spécialement kyste ou malposition du cho- 
lédoque). Nous avons cru pouvoir ici, malgré l'opinion régnante, retenir 
le rôle éventuel du diverticule duodénal. On retrouve dans la thèse de Mia- 
laret, une observation (de Vernejoul) où l’angiocholite, que l’auteur estime 
liée de façon probante à un diverticule juxta-cholédocien, a débuté chez 
un jeune homme de 19 ans. Sur le plan radiologique, les arguments tien- 
nent au divertcule lui-même et aux modifications cholédociennes : le diver- 
ticule de notre observtion se présente sous un aspect assez inhabituel (cli- 
ché 1) ; ce n’est pas la banale tache opaque juxta-duodénale et on est frappé 
par la longueur de son pédicule, par sa direction pénétrant horizontalement 
en dedans. Les modifications cholédociennes, étudiées sur plus de 50 clichés, 
sont très particulières : non seulement le cholédoque est dilaté et réguliè- 
rement effilé dans sa terminaison, mais encore et surtout il est coudé : sa 
portion basse et horizontale, réunie en équerre avec la partie sus-jacente. 
Dans l’angle de l’équerre ainsi formé se projette avec une grande netteté 
le diverticule, cholédoque et diverticule semblant réellement s’épouser. 
C'est particulièrement au cours de la seconde intervention que grâce à des 
artifices techniques (isolement de D2 par clampage au niveau du bulbe et 
du genu inferius), ces images ont pu être obtenues ; nous les croyons pro- 
bantes et n’en possédons aucune autre semblable dans notre collection 
de radiomanométries biliaires (clichés 2 et 3). 

Il manque évidemment à notre observation une confrontation anatomo- 
radiologique convaincante, mais la guérison du malade nous a heureuse- 
ment privés de ce complément. L'absence de documents anatomiques ne 
nous éclaire pas sur la façon dont le diverticule retentit sur le cholédoque. 
Du point de vue thérapeutique, disons seulement qu'une intervention de 
dérivation nous a semblé préférable à une résection du diverticule, certes 
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plus probante, mais pleine d’aléas, et qu’une duodéno-pancréatectomie 
nous a paru une solution excessive, 

Notre observation nous a paru devoir être rapportée en détail, car elle 
rend très vraisemblable, uniquement grâce aux documents radiomanomé- 
triques, le rôle pathogène du diverticule. Il y a lieu, pensons-nous, de 
classer les diverticules péri-vatériens, du point de vue radiomanométrique, 
en plusieurs catégories : la première, et sans doute la principale, comporte 





Fic. 1. 


des diverticules qui n’ont aucun rapport avec la maladie des voies biliaires, 
car les clichés angiocholographiques et la radiomanométrie montrent qu'ils 
ne sont pas développés dans le plan des voies biliaires. La deuxième caté- 
gorie, sans doute la plus rare, a trait à des diverticules sus-cholédociens 
et qui, dans notre observation, ne sont à même de gèner le fonctionne- 
ment que de la voie biliaire principale dans son segment rétro-pancréa- 
tique inférieure. La troisième catégorie, sans doute peu nombreuse, com- 
porte des diverticules situés dans le plan des canaux bilio-pancréatiques, 
mais se développant à l'intérieur de la tête pancréatique entre le cholédoque 
et le Wirsung qu'ils écartent, C'est à cette variété qu’appartiennent les 
deux observations que MM. Picard et Hardy doivent rapporter à cette 
même séance, 
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Fic. 2, — Double intubation. 


Si dans l'observation que nous venons de présenter, l’imperméabilité 
du foie aux substances de contraste aurait probablement empêché la Bili- 
grafin qui n'existait pas dans le commerce à ce moment, de donner un 
diagnostic précis, il n’est pas douteux qu'on doit espérer de cette technique, 
dans la règle, des précisions aussi satisfaisantes que celles obtenues par la 
technique de Royer ou l’angiocholographie per-opératoire. Nous pouvons 
déjà faire état de trois cas, Dans l’un d'entre eux, on ne peut pas écarter 
dans la pathogénie de troubles mineurs le rôle du diverticule 
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Fic. 5. — Radiomanoméirie per-opératoire (2€ intervention). 


Hal.., 45 ans, employé S, N. C. F. En mai 1953, première crise douloureuse épi- 
gastrique tardive, calmée par l'alimentation, durée de 20 jours, ne disparaissant 
pas avec un traitement anti-uleéreux. La radiographie de l'estomac ne révèle qu’un 
diverticule de Do, et la biligrafin montre un cholédoque qui n'apparaît qu'à la 
65° minute, légèrement dilaté à la 85° minute, On voit que la voie principale 
décrit autour du diverticule un trajet en hameçon, démontrant bien qu'il est 
développé dans le même plan que la voie biliaire principale. Mais cette déforma- 
tion ne suffit pas à attribuer au diverticule et au déplacement du cholédoque les 
troubles dont souffre le malade (cliché 4 

Dans la seconde observation, jeune femme de 22 ans, cholécystectomisée depuis 
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4 ans, récidive de douleurs violentes depuis septembre 1953; l’angiocholégraphie 
intraveineuse montre que le diverticule péri-papillaire n’est pas en cause mais 
qu'il existe dans le cholédoque deux calculs retrouvés à l’intervention. Par contre, 





dans le cas M... les calculs n'ont pas été visibles sur les angiocholégraphies intra- 
veineuses, insuffisamment contrastées. On avait admis alors cliniquement le rôle 
possible du diverticule périvatérien, La radiomanométrie per-opératoire a rectifié 
cette impression en démontrant que les symptômes cliniques étaient dus non pas 
au diverticule mais à des calculs obstruant le bas-cholédoque. 
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Nous voudrions insister sur certains éléments de l'observation rapportée 
au début de ce travail et qui sont sans rapport avec le diverticule. Ils con- 
cernent : d’une part, la discordance entre les cholécystographies et le tubage 
et, d’autre part, l'échec de la méthode de Royer. 





Fic. 5. — Méthode de Royer. 


Nous avons signalé tout à l'heure le désaccord entre deux cholécystogra- 
phies (une au phéniodol, l’autre au triodan) négatives et deux tubages rame- 
nant une bile B abondante dont la suite de l'observation a montré la réalité. 
Cette discordance s'explique pour nous par l'existence d'une hépatite cer- 
taine, confirmée par la biopsie per-opératoire, dont nous rapportons le 





, 
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compte rendu (D* Etève) : « pas de remaniement de l'architecture générale 
du parenchyme, mais on observe un épaississement scléreux des espaces-por- 
tes trés riches en éléments fibroblastiques et trés infiltrés d’éléments inflam- 
matoires avec de nombreux polynucléaires. L’infiltration inflammatoire 
déborde les espaces-portes et gagne l’intérieur des lobules où l’on observe, 
surtout dans leur partie périphérique, de nombreux polynucléaires. Il existe 
également de très importantes altérations dégénératives des cellules paren- 
chymateuses. Conclusion : hépatite interstitielle septique d'origine angio- 
cholitique ». Cette interprétation histologique concorde avec les données 
bactériologiques, car la bile recueillie au cours du Royer, donc en asepsie 
parfaite, s'est montrée infectée par du para-côlon anaérogéne. Une notion 
est à retenir sur le plan pratique : la prééminence du tubage sur la cholé- 
cystographie quand on essaie d'apprécier l'état des voies biliaires en aval 
d'un barrage hépatique fonctionnel. 

L'épreuve de Royer, dont notre observation était une indication type a 
été un échec et qui doit nous faire revenir sur le fonctionnement normal 
et pathologique du col vésiculaire. Alors que la bile B avait été à deux 
reprises obtenue facilement et abondamment au tubage, le diodone n’a pu, 
mème en hyperpression, franchir le col vésiculaire (cliché 5). Nous ne 
croyons pas que ce fait soit en rien imputable 4 une cystite. Mais nous 
croyons que cet échec, comme ceux que l’on observe dans des conditions 
semblables en radiomanométrie, n’est dû qu'à un artefact, à un faux blocage 
qui, nous pensons, relève de l’atonie vésiculaire. D'ailleurs, ce cystique 
infranchissable s’est parfaitement laissé franchir quand, le Royer terminé, 
on donna au malade un repas de Boyden qui rétablit les conditions physiolo- 
giques normales. L’évacuation vésiculaire ne fut retardée qu'en raison du 
décubitus dorsal du repas gras. Toutes les vésicules, comme nous l'avons 
montré avec Varay et M™ Gilles, fonctionnent plus ou moins avec un sys- 
tème de soupape. Mais en cas d’atonie vésiculaire, sans lésion du col et du 
cystique, la distension vésiculaire peut amener un blocage complet ou sub- 
total de la perfusion qui n'est qu'un artefact. La radiomanométrie, épreuve 
physiologique par voie transcholédocienne, est contre nature plus ou moins 
par voie transvésiculaire. On ne peut juger de la perméabilité des struc- 
tures du col que sur une vésicule contractée. 


Discussion 


M. Miaraner. — Je remercie Caroli d'avoir rappelé ma thèse et suis heureux de 
le voir reprendre la question des rapports entre les diverticules duodénaux et les 
troubles hépato-bilio-pancréatiques à la lumière de la radiomanométrie. Cette étude 
est utile, car les travaux de Nils Andolf ne nous ont guère fourni que des statisti- 
ques d’un intérêt secondaire. On a trop facilement et trop longtemps attribué aux 
diverticules duodénaux, tous les troubles présentés par le malade qui en était por- 
teur, mais il est des cas indiscutables où il n'y a pas simple coincidence. Ils sont 
rares, il serait intéressant de les préciser. 

Du point de vue thérapeutique, personne ne songe plus à pratiquer l’ablation 
d'un diverticule péri-vatérien par voie transpancréatique; on connaît les graves 
accidents qu'elle a entraînés mais elle est possible et sans grand danger par voie 
transduodénale en invaginant le diverticule dans le duodénum où il est réséqué. 
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C'est habituellement possible, car il est en général entouré de tissu cellulaire qui 
permet cetle invagination, mais moins constamment qu’en cas de diverticule de D3 
juxta-mésentérique. Je crois que cette manœuvre mérite d’être tentée avant de se 
décider à pratiquer une anastomose comme dans le cas de Soupault, Il reste bien 
entendu qu'en cas de diverticule juxta-vatérien, l'intervention, quelle qu'en soit 
la modalité, n’est qu'exceptionnellement indiquée. 


M. EnELuaxx, — Je verse au dossier de cette question l'observation d'une malade 
que j'ai opérée dans le service de mon maître, M. Mialaret. Elle s'apparente de très 
près à celle que vient de rapporter M. Caroli. 

Une femme de 47 ans avait présenté depuis deux ans trois crises de colique hépa- 
tique, sans fièvre et sans ictére. La vésicule s’injectait bien au phéniodol (projec- 
tion). Sur la cholécystographie au télépak (projection) l’image est plus curieuse : 
le cholédoque est bien injecté, mais il persiste, sur plusieurs clichés successifs, cette 
accumulation de produit opaque hyperconcentré dans le cholédoque terminal, 
comme s'il y avait à ce niveau une stase et une décantation au-dessus d’un obstacle. 
Voici parallèlement, sur la radiographie du cadre duodénal (projection), le diver- 
ticule duodénal paravatérien. 

Le premier temps opératoire fut une cholécystostomie, qui a permis une étude 
radiomanométrique précise des voies biliaires. Sur cette cholangiographie post-opé- 
ratoire (projection) on a vu la substance opaque injecter un cholédoque dilaté, 
puis une portion terminale rétrécie et incurvée, enfin le diverticule bui-méme. Ce 
n'est que secondairement que le liquide opaque se déversait du diverticule dans le 
reste du duodénum. Le passage duodénal nécessitait une pression de 25 cm, et, 
après drainage persévérant, pendant 1 mois 1/2, cetle pression de passage restait 
immuablement à 25 cm. 

J'ai done réopéré cette malade, et constaté, par duodénotomie exploratrice, que 
l'implantation du diverticule au bord interne de Do était faite d’un anneau dur 
et scléreux. C'est sur ce collet lui-même, à son pôle inférieur que s’abouchait 
l'ampoule de Vater. Il existait une diverticulite et une péri-diverticulite telles 
qu'il n’a pas été possible, sans danger, d’extirper ce diverticule par retournement 
intraduodénal, comme c'est en général possible pour un diverticule non enflammé. 
Je me suis done contenté de placer, par taille cholédocienne sus-duodénale, un 
drain trans-vatérien de Champeau, qui fut laissé en place 6 semaines, Cette malade, 
revue tout récemment avec 10 mois de recul, n’a plus présenté aucune crise dou- 
loureuse. 

J'ajoute qu'un prélèvement biopsique de la paroi diverticulaire a montré une 
destruction nécrotique complète de la muqueuse, Il s'agit done, non pas à pro- 
prement parler d’une angiocholite, mais d'une sténose oddienne au contact d’une 
diverticulite duodénale. 


Au sujet des complications biliaires et pancréatiques 
des diverticules duodénaux périvatériens, 


Par MM. R. PICARD et M. HARDY 


Parait comme « 


Document clinique » dans ce méme numéro des Archi- 
ves des Maladies de lV Appareil Digestif, avec les discussions qui ont suivi. 
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Mégacôlon congénital traité par opération de Swenson, 
Par M. A. MONSAINGEON 

Aucune observation d'opération de Swenson n'ayant été, à ma connais- 
sance, présentée à notre Société, ce document est apporté comme un exem- 


ple assez frappant des résultats que peut fournir cette intervention. 


Osservation, — Mie G..., âgée de 20 ans, présente un mégacôlon congénital 
absolument évident. Les troubles fonctionnels semblent avoir débuté aussitôt 








Fu. 1. — Lavement baryté pré-opératoire 
Noter en surimpression sur le mégacôlon la terminaison sigmoidienne non distendue. 
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après la naissance et depuis, malgré les soins les plus variés, n'ont fait qu’em- 
pirer. Il existe une constipation telle que la malade reste facilement 10 jours 
sans aller à la selle et que, malgré les soins quotidiens et répétés qu’elle prend, 
les signes fonctionnels les plus caractéristiques n'ont fait que s’accentuer : ballon- 
nement, lourdeur, malaises, Si pendant une courte période la malade essaye d’aban- 
donner tout traitement symptomatique, les signes s’accentuent gravement. La 
malade est restée jusqu'à 18 jours sans défécation. Bref, l'exonération intestinale 
est devenue le souci quotidien de la malade. 

Il y a 10 ans, après échec des nombreux essais de traitement symptomatique, 
la malade a subi une sympathectomie lombaire gauche avec un bénéfice douteux. 
L’abdomen était considérablement distendu, L'examen radiologique témoigne d’un 
mégacôlon évident, Il n’a pas été possible d'obtenir une bonne étude de la partie 
basse de ce mégacôlon et notamment de la jonction recto-anale. En effet, la baryte 
qui avait été fournie en abondance reste stagnante pendant plusieurs jours et des 





Fic. 2. — Lavement barylé 3 mois après intervention. 
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examens n'ont pas abouti à définir avec exactitude l'état de la partie basse du 
recto-sigmoïde, Celle-ci semble toutefois présenter un segment de calibre normal. 
L'état général de la malade reste cependant excellent. L’indication opératoire s’im- 
pose. Elle est réalisée le 6 novembre 1952. 


Intervention de Swenson. — Temps abdominal relativement simple, malgré le 
volume considérable du côlon en dépit de la préparation énergique. On décolle 
du côlon sigmoïde la longueur tout juste nécessaire pour assurer un abaissement 
satisfaisant. La dissection est poursuivie au plus près, au contact immédiat de la 
musculeuse épaissie. Toutefois, le volume trop important de la partie basse de 
l'anse sigmoïde interdit de poursuivre la dissection comme on l'aurait souhaité, 
sans ouverture du côlon. On est contraint de sectionner temporairement la partie 
dilatée, de Vextraire pendant un moment hors du champ opératoire, de poursuivre 
isolément vers le bas la dissection de la partie basse de l'ampoule rectale, le plus 
loin possible au delà du releveur de l'anus. Puis on invagine la tranche de section 
du côlon sigmoide dans le canal anal ainsi isolé, Péritonisation, fistulisation en 
amont à la Witzel dans la partie basse du colon gauche. 

Par voie trans-anale, après large dilatation, on resèque toute la partie basse de 
l'ampoule rectale retournée en doigt de gant et qui comprend une zone dilatée 
appartenant au mégacôlon et une zone apparemment normale sus-anale. La suture 
sigmoïdo-sus-anale est faite aux points séparés en plusieurs plans. 

Les suiles opératoires sont très simples. La malade sort le 14° jour ayant repris 
des fonctions intestinales spontanées, Très rapidement, le bénéfice clinique est évi- 
dent, Les selles sont journalières, sans laxatif, aidées de temps en temps par un 
simple suppositoire. La défécation est normale et indolore. Le résultat est d’em- 
blée très satisfaisant. La malade écrit bientôt qu'elle n’osait pas espérer un résultat 
aussi prompt et aussi complet. Un examen radiologique pratiqué 3 mois plus tard 
montre que le côlon gauche, sans avoir repris un calibre parfaitement normal, est 
complètement changé. Il n'a pas été possible là non plus vu les circonstances, de 
faire faire une étude radiologique complète de la partie basse et de la jonction 
sigmoïdo-anale. 

L'examen histologique fait par M. Delarue permet les constatations suivantes 

« La partie distendue du côlon comprend une double tunique musculaire circu- 
laire et longitudinale normale, avec une muqueuse un peu amenuisée en état d’hy- 
persécrélion rigoureusement normale. Il est frappant d'observer une abondance 
considérable de plexus nerveux occupant tant la partie périphérique de la tunique 
longitudinale musculaire que surtout la région comprise entre les deux tuniques 
musculaires. Ce sont quelques cellules ganglionnaires, mais surtout de nombreux 
filets anastomosés de fibres myéliniques et amyéliniques. 

En revanche, les coupes tant longitudinales que transversales effectuées aux 
dépens de la partie basse de la pièce opératoire (côlon morphologiquement normal) 
montrent que les deux tuniques musculaires sont plus épaisses, et moins réguliè- 
rement ordonnées, en ce sens qu'une sorte de tunique supplémentaire de fibres 
longitudinales est visible à la partie profonde de la gaine circulaire. Entre les 
deux tuniques musculaires s’observe un peu de sclérose. On n'y voit pas les élé- 
ments cellulaires ganglionnaires nerveux. En revanche de très rares filets nerveux 
de fibres myéliniques y sont observés, 

Les fragments qui intéressent à la fois l’un et l'autre segment (distendu et 
rétracté) comprennent une opposition vraiment frappante entre l’innervation de 
la partie distendue et de la partie rétractée. 

C'est dire que l'on retrouve ici les altérations qui caractérisent de manière évi- 
dente les méga-côlons congénitaux, Il s’y ajoute quelques altérations musculaires 
sans doute acquises. Il faut noter l'absence de toute altération inflammatoire sura- 
joutée ». 





De nombreux articles ont déjà fait connaître l’intérèt de l'intervention 
de Swenson. Celle-ci est née d’études anatomo-pathologiques déjà relative- 
ment anciennes : Ischikawa avait noté en 1923 l’absence de fibres para- 


sympathiques dans la région du côlon sigmoïde située en aval de la zone 
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dilatée d’un énorme mégacdlon. L’absence ou la diminution des cellules 
des plexus ganglionnaires a été étudiée et soulignée par Etzel, par Hiatt 
et plus anciennement déjà par Bodian, Le travail de Ehrenpreis donne une 
bonne mise au point de la question et montre l’erreur de la conception 
classique d’après laquelle la zone dilatée des mégacôlons était seule consi- 
dérée comme pathologique. En réalité, tout se passe comme si le seul 
segment malade était, au contraire, le segment d’aval non dilaté. Le mérite 
de Swenson est d’en avoir tiré une conclusion pratique satisfaisante et non 
dangereuse. 

En France, l’article de Chalnot et Bernichoux et les observations de 
D. Pellerin que Fèvre a récemment présentées sont les seuls documents 
retrouvés. 

Le seul point de la technique opéraloire qui semble pouvoir prêter à dis- 
cussion est celui de la dissection de la zone inférieure non dilatée, lorsque 
la conservation d’un énorme mégacôlon interdit l'accès sur cette portion. 
Nous avons élé contraints de substituer à une intervention parfaitement 
aseptique une section temporaire de la lumière intestinale qui, seule, a 
donné le jour nécessaire à la poursuite de Ja dissection vers le bas. Le prin- 
cipe essentiel dans toute cette chirurgie est de se débarrasser des habitudes 
de dissection large qu'impose la chirurgie habituelle d’exérése des tumeurs 
rectales. I] est indispensable, surtout chez un sujet jeune, de s’attacher à 
rester au plus près de la musculeuse recto-sigmoïdienne et de s’abstenir de 
toute dissection des lames périrectales avec le risque qu'elle entraîne pour 
les plexus nerveux et l'avenir des fonctions génitales et vésicales. 

I] reste à savoir dans quelle mesure cette solution pleinement satisfai- 
sante du traitement des mégacôlons congénitaux mérite de s'appliquer à des 
mégacôlons observés à l’âge adulte. Chacun admet de plus en plus que dans 
le vaste groupe symptômatique des mégacôlons existent des affections d’ori- 
gine et de nature nettement distinctes. Le travail de l'avenir est peut-être 
de substituer aux classifications nosologiques actuelles une classification 
qui tiendrait compte essentiellement du mécanisme d’origine et, par consé- 
quent, qui permettrait de distinguer les cas relevant de l'intervention de 
Swenson de ceux où elle resterait une mauvaise indication. 

De fait, l'existence prouvée de mégacôlon par malfaçon ganglionnaire ne 
suffit pas à tout éclaircir. Bien des inconnues subsistent, Robert Hiatt a 
attiré l'attention sur les points suivants 

1° La topographie des anomalies de l’innervation n’est pas constante, On 
peut distinguer un mégacôlon pur, de beaucoup le plus fréquent, où l'arrêt 
de l’innervation se produit à la jonction recto-sigmoïdienne et se fait de 
manière abrupte ; une forme de transition où les anomalies d’innervation 
s'étalent sur un segment assez long ; une forme basse où l’hypertrophie 
colique s’accompagne de mégarectum. Le défaut d’innervation serait limité 
à un segment court, mais très bas situé. 

2° Si la topographie des anomalies d’innervation varie, leur nature peut 
être sujette à des différences. A côté des observations où les ganglions 
autonomes manquent totalement, il en est où ils manquent en partie. Quant 
aux fibres nerveuses, généralement conservées, il serait utile de préciser 
leur nature. On notera à cet égard dans le comple rendu de Delarue, la 
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prédominance singulière des fibres myéliniques et la disparition des fibres 
amyéliniques. 

3° L’arrét de la progression du bol fécal est lié à la disparition de la 
coordination motrice qui assure le péristaltisme. Les enregistrement des 
contractions des divers segments intestinaux publiés par Hiatt indiquent la 
persistance d’une contractilité, parfois spasmodique, du segment distal. On 
ne peut se défendre de poser la question : y a-t-il seulement un trouble de 
la coordination motrice ou s’y ajoute-t-il une atteinte de la sensibilité spé- 
ciale à la distension ? 

On voudrait en terminant attirer l'attention sur l'intérêt général de la 
conception sur laquelle est basée cette intervention. L'idée qu'un trouble de 
la motricité nerveuse d’une zone déterminée du tube digestif retentit macro- 
scopiquement en amont de celle-ci sans laisser dans le segment réellement 
intéressé d'autre trace que de discrètes manifestations histologiques, est une 
idée dont on retrouve certainement des applications nombreuses. Elle inter- 
vient à n’en pas douter dans l'explication d'un certain nombre de méga- 
cesophages. Nous avons eu l’occasion d'observer une malade atteinte d’un 
méga-cesophage considérable, qui est venue mourir dans le service la veille 
de l'intervention projetée. L'étude histologique de Delarue a montré là 
encore la disparition complète des éléments neuro-ganglionnaires dans la 
zone cesophagienne abdominale et la persistance d'une innervation normale, 
sinon augmentée dans la paroi du méga-cesophage. 

Tout récemment, l'étude par Belding et Kernohan des sténoses hypertro- 
phique du pylore de l'enfant et mème de l'adulte, a permis des constatations 
analogues. L'étude histologique soigneuse du nombre des filets nerveux et 
des cellules ganglionnaires dans la zone pylorique proprement dite montre 
une diminution sensible par rapport aux sujets normaux. 

Des exemples de pareil mécanisme peuvent être éventuellement recher- 
chés dans d'autres domaines de la pathologie et notamment en pathologie 
urinaire. On retrouve là un témoignage saisissant des conclusions chirur- 
gicales qu'une étude histologique soignée de certaines pièces opératoires 
ou de certaines constatations d’autopsie a permis d'assurer, 


BIBLIOGRAPHIE 


Cnazxor (P.) et Bénicnoux (R.). — Le traitement chirurgical du mégacôlon. Perspectives 
nouvelles. Journal de Chirurgie, 68, n° 4, avril 1952, 249-255. 
Enrenpreis (Th.). — Megacolon in the newborn. A clinical and roentgenelogical study 
with special regard to the Pathogenesis. Acta Chir. Scand., 94, suppl. II, 1946. 
Hiatr (R. B.). — The pathologie physiology of congenital megacolon. Ann. of Surg. 
133. 1991, 313-320. 

Hiatt (R. B.). — ‘he surgical treatment of congenital megacolon. Ann, of Surg., 188, 
1991, 321-329. 

Swenson (0.), — New concepts of Etiology, Diagnosis and treatment of Hirschsprung’s 
disease. Pediatrics, 4, 1949, 201. 

Swenson (0.). — Hirschsprung’s disease : a new concept of the Etiology. New England 
J. Med., 241, 1949, 551. 

Swenson (0.). — Resection of rectum and recto-sigmoid with preservation of sphincter 


for bening spastic lesions producing megacolon : experimental study. Surgery, 24, 
1948, 212. 

BeLwixG (H. H.) et Kenxonax (J. W.). — A morphologic study of the myenteric plexus... 
Changes in hypertrophic pyloric stenosis. S. G. 0., 91, sept. 1953, 322-334. 








la 


es 





SÉANCE DU 8 MARS 1954 607 


Discussion 


M. Busson. — Je voudrais dire à Monsaingeon que j'ai eu l’occasion d’examiner 
de nombreuses radiographies et des examens histologiques d'enfants atteints de 
maladie de Hirschprung dans le service de Petit qui en a déjà opéré de nom- 
breux cas. 

It faut à mon avis faire une nette distinction entre la maladie de Hirschprung, 
telle celle que vous nous avez montrée, dans laquelle il y a une dilatation extrème 
du sigmoïde à partir d'un certain niveau, alors que le bas-sigmoïde et le rectum 
ont une morphologie normale et, d’autre part, les dolicho-mégacôlons, que nous 
rencontrons couramment. Dans ces derniers cas, à la rectoscopie on a un rectum 
normal ou à peine dilaté suivi immédiatement d'un sigmoïde très dilaté, Et, au 
contraire, dans la maladie de Hirschprung on a la plus grande difficulté à faire 
progresser le rectoscope parce qu'il existe en aval de la monstrueuse dilatation 
un segment sigmoïde collabé de plusieurs centimètres de long. 

L'opération de Swenson doit être réservée à ces derniers cas. 

Par contre, dans les dolicho-mégacôlons, il ne faut pas être opérateur, car je 
pourrais vous montrer de très nombreux malades atteints d’un mégacôlon, qui, 
trois ans après, ont une morphologie colique subnormale avec une contractilité 
colique normale. L’immense mérite de Swenson est d'avoir démontré que dans cer- 
tains cas les lésions des plexus ganglionnaires étaient segmentaires et condition- 
naient la rétro-dilatation colique et d’en avoir tiré de remarquables déductions opé- 
ratoires. Pour les autres cas, les troubles de l’innervation apparaissent plus diffus, 
moins systémalisés, moins graves et susceptibles de réagir parfaitement aux théra- 
peutiques agissant sur l'incitation vago-sympathique extrinsèque du côlon. 


M. HitLtemanp. — A plusieurs reprises, des parents au courant de l'opération de 
Swenson, me conduisant des enfants atteints de maladie de Hirschprung avec rétré- 
cissement de la charnière recto-sigmoidienne, m'ont posé deux questions auxquelles 
j'ai été incapable de répondre 

Quel est le risque opératoire ? 

A-t-on des observations avec guérison maintenue depuis des années ? 

Je suis heureux à propos de la communication de Monsaingeon de lui poser à 
mon tour ces deux questions. 

Par ailleurs, je lui demanderais à quel âge il faut opérer ces enfants ? Bensaude 
insistait sur l'amélioration spontanée qu’apportait la puberté. J'ai suivi son ensei- 
gnement et je m'en suis trouvé bien jusqu'ici. 

Je voudrais signaler enfin que je n'ai pas retrouvé sur des biopsies pratiquées 
au cours d'opérations de Heller, les lésions nerveuses qui viennent de nous être 
présentées. 


M. Soupautt. — Je profite de la communication de Monsaingeon pour faire 
connaître à la Société une observation véritablement exceptionnelle de mégacôlon 
monstrueux. 

Il s'agissait d’un enfant de 13 ans environ, adressé dans le service au mois de 
mars 1953 par un de nos collègues de province. Chétif, retardé, cet adolescent 
présentait un énorme abdomen donnant l'aspect d’une tumeur considérable avec 
soulèvement des coupoles diaphragmatiques, lordose. La nutrition était médiocre. 
Quant, au cours de l'interrogatoire, on lui demanda comment se faisaient ses 
fonctions intestinales, le jeune patient répondit que sa dernière selle avait eu lieu 
à la Noël passée ! 

Il a fallu trois ou quatre semaines pour parvenir, avec de grands lavages aidés, 
au bout de quelque temps, par de petits laxatifs, à vidanger ce sac d’intestin 
tandis qu'au cours de ces soins l’enfant reprenait appétit, meilleure mine, souf- 
frait moins; et pendant cette période il avait maigri de 13 kg : 13 kg représen- 
tant le contenu de matières fécales accumulées en trois mois dans son réservoir 
colique ! 

Les clichés montraient que la totalité du côlon était prise, y compris le bas- 
sigmoide et le rectum (projection de clichés). 

L'opération de Swenson n'était ni indiquée ni réalisable, 
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Nous avons hésité entre la colectomie droite avec anastomose de Viléon dans 
le descendant ou, au contraire, une hémicolectomie gauche à partir de la moitié 
du transverse jusqu'au rectum. De toute façon il fallait supprimer une très grande 
partie du côlon mais non la totalité et nous avons adopté l’hémicolectomie gauche ; 
il restait assez de transverse pour qu'il vienne sans aucun tiraillement au contact 
du segment distal et, avec Pineau nous avons fait avec aisance une anastomose 
termino-terminale avec extrapéritonisation. 

Les suites opératoires furent excellentes et enfant guérit sans incident. 

Au sujet de la persistance du résultat, dont Hillemand s'inquiète, l'opération date 
actuellement d’un an; l'enfant est non seulement guéri de ses troubles, allant à 
la selle régulièrement, mais sa croissance a repris; son état, tant physique que 
psychique, est transformé et sa mère nous a écrit qu'elle n'aurait pas espéré une 
pareille guérison. 


M. Carran. — J'ai écouté avec beaucoup d'intérêt la communication de Mon- 
saingeon. L'opération de Swenson dérive de la théorie de l'achalasie de Hurst. 
Suivant cette théorie, le trouble principal dans le mégacôlon est un défaut de 
relâchement, d'ouverture du segment sous-jacent à la portion ectasiée du côlon. 
Ce relâchement est un acte actif di à l’action des fibres cholinergiques. Celles-ci 
sont comme l’a montré Norburn Ischikawa très réduites en nombre dans l'épaisseur 
de la paroi intestinale, dans la portion de cet organe qu’enléve justement Swenson. 

Déjà avant-guerre, Cornea Netto avait proposé d’inciser longitudinalement la 
musculeuse de ce segment pour obtenir sinon une dilatation active du moins un 
élargissement passif du calibre du côlon au-dessous du mégacôlon. 

La théorie de l'achalasie trouve aussi une confirmation dans les résultats que 
l’on obtient par l'emploi des vago-miméliques dans les formes moyennes de la 
maladie; alors que la sympathectomie a été désormais abandonnée. 


M. Charles DEBray. — J'ai eu l'occasion d'observer un cas tout à fait compa- 
rable à celui de Monsaingeon. Il s'agissait d'une fillette d’une dizaine d'années, 
atteinte d'un volumineux mégacôlon dont la limite inférieure était très franche, 
Elle avait déjà présenté plusieurs crises d’obstruction probablement par capotage 
d’anse. Je conseillai l'intervention, mais sa famille refusa. Quelques semaines 
après, une occlusion apparut, occlusion qui ne céda pas par le traitement médical. 
On dut faire un anus de dérivation. Puis, dans un deuxième temps, le malade 
subit l'opération de Swenson. Le résultat a été excellent. Le recul est maintenant 
de un an et demi. L’enfant va à la selle tous les jours et les images radiologiques 
du côlon sont normales. Cette observation confirme done complètement les conclu- 
sions de Monsaingeon. 


M. Miatanet, — La colectomie partielle ou totale et l'opération de Swenson ne 
s'opposent pas; elles ont des indications différentes suivant le moment où l'on 
voit le malade et le degré de la distension et dans certains cas de mégacôlon 
monstrueux où les lésions sont irréversibles et s’accompagnent de côlite infectieuse 
grave; c'est encore aujourd'hui la colectomie totale qui paraît seule susceptible 
de guérir le malade. 

L'observation de MM. Merle d'Aubigné et Cl: Launay dont a parlé Cattan fut 
un échec non de la colectomie segmentaire, mais de la sympathectomie mésenté- 
rique. J'ai connu ce malade dans le service de mon maitre Pierre Duval. Le résul- 
tat immédiat fut remarquable : le lendemain, le ventre de l'enfant était plat alors 
qu'il était auparavant au moins aussi distendu que dans le cas que Soupault vient 
de nous présenter, mais la récidive des accidents en effet fut précoce. 


M. Monsainceon. — Je remercie les orateurs qui ont bien voulu prendre la 
parole et apporter des observations comme celle de Soupault qui est magnifique. 

Pour répondre, il faudrait posséder une expérience que je n'ai pas. Si j'ai crt 
devoir publier cette observation isolée, c'est parce que, à ma connaissance, aucune 
autre n’a encore été communiquée à notre Société. Dans ces conditions, il est 
difficile de parler de résultats à longue échéance et de répondre comme je le 
souhaiterais aux questions de M. Hillemand, à celles de Cattan ou de Debray. 

Dans les communications de ces dernières années à l'Académie de Chirurgie 
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auxquelles Mialaret faisait allusion, le souci majeur était de savoir jusqu'où, vers 
l'amont, il fallait pousser la résection du mégacôlon. Depuis Swenson, la question 
est de savoir jusqu'où il faut pousser la résection de la partie non dilatée, vers 
l'aval. Mais le problème n'est pas seulement thérapeutique. 

Busson souligne justement le problème nosologique. Il est dominé par la distinc- 
tion qu’apporte la présence ou l'absence du mécanisme d’achalasie, Cette classi- 
fication basée sur le mécanisme est probablement plus importante qu'une classi- 
fication fondée sur des circonstances étiologiques, ou même sur des données 
anatomiques touchant la hauteur du segment intéressé, Peut-être plus que la rec- 
toscopie, dont Busson indique l'intérêt, l'emploi des ballonnets et l’étude pharmaco- 
radiologiques du segment non dilaté éclaireront ces difficultés. Il vaudrait la peine 
de fouiller la physiologie pathologique des cas frontières, Ainsi trouverait-on peut- 
être les limites des bonnes indications chirurgicales, 





PRÉSENTATION D'UN FILM 


L’exploration radiomanométrique des voies biliaires, 


Par MM. Marcer ROUX, Cuartes DEBRAY, Rocger LE CANUET 
et Pierre HUGUENARD 


La méthode de radiomanométrie biliaire est due à J. Caroli (1941). La technique 
d'exploration exposée dans ce film dérive des travaux de cet auteur auquel nous 
sommes heureux de rendre hommage. La technique que nous utilisons depuis 
plusieurs années dans le service de notre maître, le PT J, Sénèque, à l'hôpital de Vau- 
girard, comporte quelques particularités : utilisation d'une table spéciale à pied 


excentré — utilisation d'un radiomanomètre spécial dont le débit liquidien donne 
de précieuses indications sur le transit du produit iodé dans les voies biliaires, ce 
qui nous a permis de supprimer les temps radioscopiques — utilisation d’une 


aiguille spéciale, pour ponctionner le cholédoque — utilisation d'un appareillage 
de perfusion à débit constant pour les examens post-opératoires, 

La partie chirurgicale envisage essentiellement l'application à la thérapeutique 
des données de la radiomanométrie. Elle donne, en particulier, un exemple de trai- 
tement d'une dyskinésie oddienne par la sphinctérotomie transduodénale avec drai- 
nage à la Voelker. 


Le Secrétaire des Séances : 


G. BEAUGEARD. 
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Invagination de l’œsophage 
dans la hernie diaphragmatique de l'estomac, 
Par ALBERT et BLANCHE POIRIER 


Angoulême) 


MM. Sarazin et Hoch, de Genève, ont rapporté à la Société Nationale de 
Gastro-Entérologie, séance du 11 février 1952, 3 observations d’invagina- 





Fic. 1. — Invagination de l’œsophage. 
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tion de l’œsophage dans des hernies de hiatus diaphragmatique. Regret- 
tant de n’avoir pu reprendre tous leurs cas de hernies ils pensent que 
l'éventualité doit être fréquente. 

Notre attention ayant été attirée nous avons eu l'occasion de relever 
depuis ce temps 4 observations de hernies avec des images d’invagination 
cesogastrique comparables à celles présentées par Sarazin et Hoch 





Fic. 2. — Invagination de l’cesophage. 


Au point de vue symptomatique il ne semble pas que cette anomalie ait 
une expression clinique. 

Sur ces 4 malades 

— une avait des brilures, 

— une souffrait tardivement de son ulcus, 

— une avait seulement des phénomènes de blocage douloureux à la 
déglutition, 

— la dernière n'avait aucun symptôme gastrique et était hospitalisée 
pour un ictère. 


Les auteurs précités semblent attribuer le fait à un excès de longueur de 
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l’cesophage. L'une de nos observations semblerait pouvoir être utilisée pour 
illustrer cette conception mais une autre dont nous rapportons ci l'image, 
semble montrer qu'il faut sans doute d’autres facteurs que le simple allon- 
gement (fig. 1-2 et 3). 





Fic. 3. — !nvagination de l'œsophage. 


Nous n'avons pas fait d'œsophagoscopie dans ces cas pour vérifier l'exis- 
tence d'une cesophagite -possible en raison de la bénignité des troubles et 
de leur amélioration avec un traitement simple. 

Nous n'avons rapporté ces observations que pour leur intérêt iconogra- 
phique de complément, sans plus croyons-nous, mais qui peut avoir sa 
valeur pour préciser les aspects radiologiques de ce passage cesogastrique 
normal et pathologique autour duquel l'intérêt n'est pas épuisé. 
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Polype du côlon transverse et invagination, 


Par Az. et BL. POIRIER et Ropert HOURTOULE 


(Angoulème 


Mme Mau..., âgée de 63 ans, nous est adressée parce qu'elle a fait une petite 
hémorragie de sang rouge par l'anus. Elle se plaint en plus d'un petit syndrome 
obstructionnel qu'on arrive à préciser avec quelque peine tant il est peu marqué. 
Le début difficile à fixer se perd dans les suites d’une ménopause qui remonte à une 
douzaine d'années. 

Aucune atteinte de l’état général, excellent appétit, pas d'amaigrissement, pas de 
signes cliniques d’anémie appréciables. 

A notre grande surprise, nous palpons dans l'hypocondre gauche une tumeur 
très importante, de la dimension d'un gros pamplemousse et qui nous semble tout 
à fait hors de proportion avec les signes présentés. 

Le lavement baryté devait nous donner l'explication de non-concordance des 
signes. Dès l’angle gauche, nous obtenons en effet une image d’invagination typique 
avec la tête du lavement butant sur une image en cocarde. Peu à peu sous la pres- 
sion et sans douleur, cette image se réduit presque vers la moitié droite du trans- 
verse laissant une image lacunaire importante. La tumeur reste palpable, repoussée 
à droite mais moins grosse. 

Intervention (Hourtoule). — Laparotomie médiane sus-ombilicale. 

Colostomie au niveau du polype. Vu la largeur du pédicule (3 em environ), on 
fait une résection cunéiforme en gardant en arrière un très gros segment sur le bord 
mésocolique. 

Suture points séparés, trois plans. Pas d’anus de décharge. 

Photographie de la pièce. 

Eramen histologique (D' Renault). — Polype lipomateux du côlon transverse. 
Guérison simple. 


Distomatose hépatique et syndrome de Loffier, 
Par MM. P. MERIEL, C. DARNAUD, P. FERRET, G. DENARD, 
G. MOREAU et J. RIMART 


Toulouse 


La distomatose hépatique, infestation humaine par Fasciola hepatica, est 
relativement fréquente. La littérature médicale de ces dernières années en 
apporte de nombreux exemples observés en France et récemment encore 
devant la Société Nationale : MM. Hartmann et Claisse présentaient |’obser- 
vation de deux malades atteints de cette affection. 

La symptomatologie clinique et biologique en est maintenant bien 
connue. De la même façon on connaît bien le cycle évolutif du parasite chez 
l’homme et la correspondance symptomatologique des deux phases essen- 
tielles de ce cycle. 

Aussi bien l'observation que nous vous proposons de rapporter n’a-t-elle 
pas pour but de compléter un tableau déjà parfaitement brossé ou d’appor- 
ter une notion pathogénique nouvelle. 

Il s’agit d’un cas typique dont le diagnostic a été immédiatement évo- 
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qué devant la constatation d'une éosinophilie sanguine très importante, chez 
un homme porteur d'une hépatomégalie fébrile et douloureuse. La plu- 
part des éléments du tableau clinique se sont trouvés réunis chez ce malade 
et l’évolution sous le traitement émétinien a été favorable, ce qui corres- 
pond à la règle lorsque la maladie est traitée à la période initiale de l’infes- 
tation. Nous voulons également souligner la survenue chez notre malade 
d’un syndrome pulmonaire fugace de type allergique qui doit être intégré 
dans le cadre du syndrome de Lôffler et cette manifestation n'a été que 
rarement signalée. 


OBSERVATION. — M. B..., 29 ans, employé à la S. N. C. F., entre dans le service 
le 20 novembre 1953, pour un état fébrile avec douleurs violentes dans l’hypo- 
condre droit, asthénie et amaigrissement. 

La maladie a débuté un mois auparavant par des douleurs siégeant dans l’hypo- 
condre droit, assez fixes, avec irradiations discrètes vers l’épigastre et la région 
lombaire droite. 

Elles surviennent par crises paroxystiques très violentes, térébrantes, sans rythme 
et ne cèdent à aucun calmant, même opiacé. La crise passée, il subsiste un vague 
fond douloureux. Il n’y a ni vomissements, ni ictère, simplement une anorexie 
très marquée. 

La fièvre oscille autour de 38°, très irrégulière. L’asthénie est très marquée; l’amai- 
grissement a été de 8 kg en un mois. Cependant, l’état général n’est pas fortement 
altéré. 

A l'examen le foie est un peu augmenté de volume, un peu douloureux à l'ébran- 
lement. 

I] n’y a pas de point douloureux vésiculaire, pas de splénomégalie. 

Le reste de l'examen clinique est entièrement négatif. 

Dans les antécédents du malade, un séjour au Maroc et en A. E. F., à vrai dire 
sans épisode pathologique, rendait possible l'hypothèse d'une hépatite amibienne. 

Cependant, l’examen hématologique allait bientôt fournir un renseignement déci- 
sif : une éosinophilie à 44 p. 100, accompagnée d’une leucocytose à 12.000 et d'une 
anémie à 3.900.000, isochrome. 

Les autres examens pratiqués n’apportaient que des signes négatifs 

radiologie gastrique et colique : normale ; 

vésicule biliaire de petite taille ; 

poumon : normal; 

Bordet-Wassermann : négatif; 

V. S. : 19/32. 

Devant cette éosinophilie, confirmée quelques jours plus tard par une nouvelle 
numération à 52 p. 100, le diagnostic de distomatose hépatique fut immédiatement 
évoqué. 

Des éléments de probabilité se dégageaient déjà du tableau 


— On retrouva sans peine dans les antécédents l’ingestion récente de cresson 
contaminateur ; 

— La cure émétinienne entreprise amenait la température à la normale après une 
recrudescence passagère et une lente défervescence, inhabituelles dans les amibiases. 

— Enfin apparaissait un syndrome pulmonaire brutal et fugace, avec des signes 
de condensation du sommet droit et température très élevée. L'évolution radiologi- 
que montre bien la topographie de l'image et sa résolution complète cinq jours 
après (clichés a, 2 a). 

— A ces signes cliniques venaient s'ajouter : une hyperprotidémie modérée à 
76 g p. 100, la présence d’agglutinines froides dans le sérum du malade. 

Les signes de certitude de la distomatose hépatique sont 


a) La présence d'œufs de parasites dans les selles ou la bile. 


b) La positivité des tests spécifiques. 
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— Malgré plusieurs examens de selles et de bile nous n'avons pas trouvé d'œufs 
de parasite. Ce fait ne doit pas nous étonner. Nous verrons, en effet, que les œufs 
n'apparaissent dans le tube digestif qu'à une période très tardive de la maladie. 

— Le test spécifique de grande sûreté est l’intradermo-réaction à l’antigène dis- 
tomien. Celle-ci fut positive chez notre malade venant couronner le faisceau d’ar- 
guments déjà réunis. 

Une deuxième cure émétinienne de consolidation fut réalisée chez notre malade, 
qui a quitté le service en parfait état. 


Commentaires. 


Le mécanisme de l'infestation humaine par Fasciola hepatica fait inter 
venir un hôte intermédiaire. Celui-ci, habituellement un ovin, plus rare- 
ment un bovin ou un animal sauvage, conditionne Ja répartition géogra- 
phique de l'affection, qui se voit particulièrement dans les pays d'élevage, 
bien que cette régle connaisse de nombreuses exceptions. 

Les selles de l’animal infesté contiennent des œufs qui, dans l’eau, vont 
donner naissance à des embryons. Ceux-ci se fixent sur un petit mollusque 
gastéropode vivant dans la vase des mares et des fossés : Limnea Trunculata. 

De ce mollusque s'échappent en grand nombre des formes larvaires 
mobiles, les cercaires, qui vont s’enkyster en se fixant sur un support. 
C’est le cresson sauvage qui, dans nos pays, constitue pratiquement le seul 
support ingéré par l’homme et agent de l’infestation. Ce point d'épidé- 
miologie est fondamental. 

La métacercaire se libère de son kyste dans le tube digestif. La larve 
traverse la paroi du duodénum, pénètre dans le foie à travers la capsule de 
Glisson. C’est la phase initiale de l’infestation. A la migration tissulaire du 
parasite correspond le stade infectieux « septicémique » (Morenas) de l’affec- 
tion : la fièvre est élevée, irrégulière, l’hypocondre droit est douloureux, 
le foie est augmenté de volume. Il y a des sueurs profuses et des myalgies. 

C'est également à cette période que l’éosinophilie est haute et les per- 
tubations humorales marquées : hyperprotidémie, manifestations aller- 
giques. 

C’est la période essentielle pour le diagnostic et le traitement. Elle dure 
environ 6 semaines. Ultérieurement, le cheminement étant achevé, le 
parasite pénètre dans les voies biliaires. Les manifestations sont beaucoup 
moins précises : douleurs, troubles digestifs évoluant par poussées, surtoul 
ictère variable dans son intensité et sa durée. La forme pseudolithiasique 
est de diagnostic difficile et les cas chirurgicaux publiés sont assez nom- 
breux. Le diagnostic est possible à cette période par la recherche des œufs 
de parasites dans les selles, mais l'élimination est très irrégulière et exige 
des examens répétés. A ce stade le traitement est beaucoup plus aléatoire ; 
l'émétine est sans effet sur la douve adulte, Le thymol, l’antimoine et les 
autres antiparasitaires sont décevants. 

En ce qui concerne l'observation que nous venons de rapporter, nous 
voulons simplement souligner les quelques points suivants 

1° Au point de vue clinique. — Le syndrome douloureux présente un 
type bien particulier. Les douleurs sont extrêmement vives, excruciantes, 
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rebelles à tous les antalgiques. Elles sont fixes, strictement hépatiques, sans 
aucune des irradiations habituelles des coliques abdominales. Elles sont 
spontanées et exclusivement spontanées. A l'examen la région hépato-vési- 
culaire est remarquablement peu sensible en comparaison du syndrome fonc- 
tionnel. L'allure très spéciale de ces douleurs est en bon accord avec la 
notion classique d’une migration transhépatique du parasite. 

L'évolution de la fièvre est très irrégulière, largement oscillante et subis- 
sant des recrudescences. L’asthénie profonde et les myalgies, l'absence 
dictére sont également à souligner. 

»° Au point de vue biologique. — A côté de l’éosinophilie intense et si 
évocatrice, nous rappellerons la valeur de l'hyperprotidémie. Celle-ci à 
vrai dire fut peu marquée chez notre malade, mais on sait qu'elle est assez 
fugace et ne se maintient que dans les premiers jours de la maladie. Notre 
électrophorèse sur papier, pratiquée après le 30° jour, fut normale. 

Comme dans de nombreuses affections de nature allergique ou virale, 
nous avons trouvé des agglutinines froides. 

3° Le syndrome de Lôüffler. — A été observé par Laver, Bariéty, Caroli 
et Boulanger, et a fait l'objet de la thèse de Seguin. 

Il constitue une illustration intéressante des pneumopathies allergiques 
survenant sur un terrain protéique perturbé avec présence d'anticorps en 
abondance. 

Les autres témoins bien mis en évidence de cette pertubation de l’équi- 
libre protéique du sérum sont : l'hyperprotidémie, les réactions sérologi- 
ques atypiques observées par Hartmann et Claisse ; nous pouvons y ajouter 
la présence d’agglutinines froides, dont la non-spécificité n'est plus à 
démontrer. 


1° Au point de vue thérapeutique. — Nous soulignerons l'efficacité de la 
cure émétinienne, classiquement très active au stade d’invasion hépatique. 
De là, l'intérêt d'un diagnostic précoce basé sur un signe de valeur excep- 
tionnelle, l'éosinophilie sanguine massive. 


Double cancer de l'estomac, 


Par MM. P. MERIEL, M. GRIMOUD, C. DARNAUD, P. FERRET, 
Y. DENARD et J. MOREAU 


Toulouse) 


En septembre 1953, un cantonnier de la 8. N. C. F., âgé de 54 ans, entrait dans le 
service parce qu'il souffrait depuis quelques mois de dysphagie. Au début de chaque 
repas, il était arrèté par une sensation très pénible rétrosternale, une impression 
d’arrét du bol alimentaire bientôt suivie de renvois ct de régurgitations, parfois 
méme de hoquet. Puis ses malaises s’atténuaient. Après quelques pas et quelques 
mouvements respiratoires, le malade pouvait se remettre à table et continuer à man- 
ger sans trop de difficultés. Cependant persistait pendant et après les repas une 
impression de gène rétrosternale, Cela durait depuis juillet 1953, c'est-à-dire depuis 
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deux ou trois mois, mais en réalité bien avant ces symptômes de dysphagie, existait 
depuis plusieurs années une dyspepsie constituée par des crampes épigastriques irra- 
diant en ceinture et dans les hypocondres à horaires assez variables, quelquefois 
calmées par l'alimentation et d’autres au contraire déclenchées par le repas s’ac- 
compagnant de sensations de brûlures et se reproduisant pendant deux ou trois 
jours, puis cessant pendant cing ou six jours, ne l’abandonnant jamais pendant de 
longues périodes. Il n’y avait jamais de vomissement alimentaire, ni d’hématé- 
mèses. 

Longtemps, le malade souffrit sans consulter le médecin, puis vers le mois 
d'avril 1953 s’y décida, mais le caractère de ses douleurs et le fait qu'il avait bu 
deux à trois litres de vin par jour au moins, le firent considérer comme un banal 
éthylique et on lui prescrivit seulement des pansements gastriques et des toniques. 

Ce n’est que l’apparition de la dysphagie, l’altération de l’état général qui décidè- 
rent de son entrée à l'hôpital. 

En effet, à son entrée, en septembre 1953, on remarqua son aspect fatigué, son 
asthénie et il accusait un amaigrissement de 8 kg en trois mois. L'examen clinique 
ne découvrit pas grand-chose : une langue saburrale, un abdomen assez rétracté 
bien que sonore, pas d’adénopathie perceptible et pas d’hépatomégalie. Des exa- 
mens radiologiques furent alors pratiqués et on constata au niveau de la partie 
terminale de son cesophage et du pôle supérieur de l’estomac des images de rétré- 
cissement, de lacune et de distorsion qui firent craindre l'existence d’un cancer 
de cette région. 

Une œsophagoscopie fut alors pratiquée. Le compte rendu fut le suivant : « A 
38 cm de l’arcade dentaire le tube est arrêté et on peut à peine progresser encore 
de 2 cm. A ce niveau, la muqueuse paraît infiltrée, mais il n'existe aucun bour- 
geon ». On pratique une biopsie avec quelques difficultés sur un tissu qui n'est 
pas friable et qui ne saigne pas anormalement. L'examen histologique du fragment 
montra une muqueuse presque normale avec seulement un état inflammatoire dis- 
cret et aucun symptôme d’épithélioma ou de sarcome. 

Étant donné ces résultats, on décida d'essayer un traitement anti-infectieux pen- 
sant à la probabilité d’une cesophagite inflammatoire. Il reçut done de la péni- 
cilline et des antispasmodiques pendant une quinzaine de jours. Puis de nouveaux 
clichés furent pratiqués et montrèrent des images très comparables aux précédentes. 

Une nouvelle œsophagoscopie montra la persistance d'un rétrécissement débutant 
à 35 cm, une muqueuse apparemment normale et donnant l'impression d’une infil- 
tration sous-jacente. Une nouvelle biopsie fut pratiquée qui, comme la première, 
montra seulement un état spasmodique de la muqueuse sans néoplasie. 

Devant ce deuxième résultat négatif et devant l'amélioration clinique très nette 
le malade pouvant avaler maintenant les solides et les liquides presque sans aucune 
gène). On décida de surseoir à une intervention et il repartit chez lui avec la pres- 
cription de collargol et de nitrites. 

Mais à la fin du mois de décembre, soit un mois et demi après sa sortie, il fut 
de nouveau admis dans le service parce que la dysphagie avait réapparu pour les 
solides qui franchissent très difficilement le cardia avec des douleurs rétrosternales 
à peu près permanentes, des régurgitations et une rechute de l’asthénie et de l’amai- 
grissement. L'examen clinique restait entièrement négatif. Il n'existait en particu- 
lier aucune adénopathie, ni d’hépatomégalie. Les clichés de l’œsophage montraient 
toujours à la partie terminale des anomalies considérables. 

En conséquence l'intervention fut décidée avec la quasi-certitude de la présence 
d'un cancer des premiers centimètres de l’œsophage et peut-être de la portion juxta- 
cardiale de l’estomac. 

Après laparotomie élargie par une thoracotomie, on découvrit un cancer étendu 
en galette dont le point de départ paraissait être la grosse tubérosité, mais qui 
s'étendait d'une part vers l'œsophage et d'autre part vers l'estomac, La tumeur 
était mobile, la séreuse qui la recouvrait était souple et on décida de tenter l’exé- 
rèse, mais on eut la surprise de constater l’existence au niveau de la région antro- 
pylorique d'une deuxième tumeur infiltrant la paroi, ulcérée en son centre mais 
n'infiltrant pas la séreuse. Il n'existait pas d’adénopathie perceptible à aucun des 
deux niveaux. On put faire une gastrectomie totale et une anastomose jéjuno- 
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œsophagienne en Y. On dut au passage enlever également la rate et la plus 
grande partie du pancréas. Les suites opératoires furent mouvementées, mais fina- 
lement satisfaisantes. Aux dernières nouvelles le malade est encore en vie et en 
assez bonne santé. 

L'examen anatomo-pathologique de la pièce d'exérèse donna les résultats sui- 
vants : « I] existe au niveau de l’estomac deux néoformations d’aspect malin, l’une 
cardio-tubérositaire, l’autre antrale bien distinctes. Le cardia forme le centre d’une 
masse bourgeonnante ulcérée de 10 cm de diamètre. Le bourgeonnement tumoral 
remonte sur 1,5 cm de l’œsophage et celui-ci n’a pas de sténose complète. On cons- 
tate en outre au niveau de l’antre, à cheval sur la grande courbure, l'existence 
d’une tumeur ulcérée de 3 cm de diamètre. Il existe également un ganglion volu- 
mineux près de l'épiploon gastro-splénique et un amas ganglionnaire derrière 
l'œsophage ». Ces adénopathies avaient échappé à l'examen per-opératoire. 

L'examen histologique donna lieu au compte rendu suivant : épithélioma cylin- 
drique glanduliforme évoluant dans un stroma abondant. Les cellules qui pénè- 
trent dans la musculeuse de la partie basse de l’œsophage forment des cordons 
cellulaires courts avec des aspects de bagues à chatons. La tumeur antrale a une 
structude identique tantôt glandulaire, tantôt cordonale. La plus grande partie de 
la musculeuse est respectée et la tumeur n’envahit que les plans superficiels; un 
ganglion de la petite courbure est envahi de même que les deux ganglions rétro- 
œsophagiens. Le ganglion épiploïque est seulement inflammatoire, Deux prélève- 
ments sur la petite courbure gastrique entre les deux tumeurs ne montrent aucun 
envahissement. Il s'agissait donc bien de deux épithéliomas gastriques absolument 
distincts. 


L'intérêt de cette observation nous paraît résider dans les deux faits sui- 
vants 


1° Un fait remarquable en quelque sorte anecdotique à savoir que le 
cancer de l’antre avait passé totalement inaperçu aux yeux des médecins 
aussi bien que des chirurgiens. Pourtant il était visible sur un cliché, mais 
l'attention était accaparée par la région du cardia à tel point que l'on ne 
songea pas à regarder avec attention le bas de la petite courbure. Cet oubli 
n'est qu'une illustration de cette maxime bien connue : qu'il ne faut pas 
se contenter de constater une lésion, mais chercher toujours s’il n’y en a 
pas une deuxième. 


2° Le deuxième point intéressant est la rareté de ces doubles cancers 
gastriques. 

L'évolution simultanée de deux épithéliomas gastriques distincts semble 
être très rare. Nous n'avons pas trouvé dans toute la littérature médicale 
d'autre cas que celui de Cade et Routier publié en 1932 et où il s'agissait 
également d'un cancer du cardia et d’un cancer du pylore. Gutmann dans 
son livre « Les syndromes douloureux épigstriques » se borne à signaler 
l’éventulité de double cancer et considère l’un comme secondaire à l’autre. 

Cette simultanéité d'évolution de deux épithéliomas soulève d’intéres- 
sants problèmes sur la pathogénie générale de la carcinogénèse, mais ces 
problèmes n'ont pas encore reçu de réponse. 
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Ictére catarrhal prolongé 
avec adénopathies du pédicule hépatique, 


Par MM. Jean TAPIE, P. FERRET, R. VOISIN et J.-L. DELMAS 


Toulouse) 


Vers le milieu du mois de novembre 1953, entrait dans notre service de 
clinique médicale un jeune religieux atteint d’ictére. Il s'agissait d'un 
ictère franc, complet, apyrétique et indolore qui durait déjà depuis 1 mois. 

Cet ictère était survenu au milieu d’une petite épidémie qui avait sévi au 
prieuré et qui avait ‘atteint un deuxième religieux, le boulanger du village 
et deux autres personnes. Ces différents cas d’ictére étaient apparus pres- 
que simultanément, à quelques jours d'intervalle. Tous ces malades avaient 
vu leur ictére s’atténuer et disparaître en 2 ou 3 semaines, mais notre sujet 
dont la jaunisse présentait une durée vraiment anormale dut être hospita- 
lisé. Son ictère élant déjà accentué, avec une coloration jaune verdatre de la 
peau et des muqueuses, une teinte brun foncé des urines et une décolora- 
tion complète des selles. Il existait du prurit et de la bradycardie. La tem- 
pérature était normale. 

A l'examen clinique, on constatait l'existence d’une hépatomégalie 
modérée, indolore, de constance ferme : la vésicule biliaire n'était pas per- 


lation collatérale, ni cedémes. 


ceptible à la palpation ; il n'y avait ni splénomégalie, ni ascite, ni cireu- 


Il semblait bien qu'il s'agissait d’un ictère catarrhal prolongé di à une 
hépatite. Mais une exploration fonctionnelle du foie donna des résultats 
assez inattendus 


Thymol-test : 18, 
Réaction de Gros : 1,9, 
Réaction de Hanger : négative. 


Le cholestérol total était de 2,10 g, la cholémie de 512 mmg : la pro- 
thrombinémie était abaissée à 37 p. 100. Par ailleurs, les autres constantes 
biologiques étaient normales : protides 74, urée 0,25, glycémie 1 g. Ces 
résultats de laboratoire nous firent penser à une rétention biliaire que, 
cliniquement, l'intensité du prurit permettait d'évoquer déjà. Une radio- 
graphie de la vésicule biliaire sans préparation ne montrait pas d'image 
calculeuse ; un tubage duodénal ne ramena qu'une quantité infime de bile, 
celle-ci renfermait une flore abondante constituée d'aérobacter, d’aérogéne 
et de para-côlon-aérobacter. La formule leucocytaire montrait une légère 
mononucléose, la réaction de Paul et Bunnel, les séro-diagnostics T, A. B. 
Malte, Shiga, Flexner, leptospirose, l’hémoculture donnèrent des résultats 
négatifs. 

En l'absence d’antécédents pouvant faire penser à une lithiase biliaire, 
le diagnostic causal resta indécis et pendant 1 mois 1/2, ce malade fut sou- 
mis à un traitement médical ; on essaya sans succès les divers antibiotiques, 
les cholérétiques, l’aminophyline intraveineuse, les tubages duodénaux 








620 SOCIÉTÉ DE GASTRO-ENTÉROLOGIE DU SUD-OUEST 


répétés donnèrent toujours très peu de bile. Les épreuves fonctionnelles ne 
subirent aucune modification. L’ictére très foncé tournait au vert bouteille 
et s’accompagnait d'un prurit féroce. 

C'est alors que nous nous décidâmes à faire pratiquer une exploration 
chirurgicale des voies biliaires et un drainage. 

L'intervention confiée au P* agrégé Poulhès, confirme l'existence d’une 
vésicule de volume normal ; mais sur le pédicule hépatique et au voisinage 
du canal cystique on trouva plusieurs adénopathies volumineuses. La radio- 
manométrie per-opératoire ne montra pas au premier essai de pression rési- 
duelle ; au deuxième essai, on nota une pression résiduelle de 3. La radio- 
graphie montrait l'opacification du cholédoque jusqu'à sa terminaison, sans 
obstacle apparent. 

Après prélèvement d'un ganglion et d'un fragment du foie, on pratique 
une cholécystectomie avec drainage. Il s'écoule de la vésicule une bile 
abondante et très foncée dont les cultures resteront stériles. Les suites opé- 
ratoires furent remarquablement bonnes : l’ictère régresse dès le lendemain 
de l'intervention. Un mois après, le malade fut de nouveau en séjour 
dans le service aux fins d'examens systématiques : le drainage avait été sup- 
primé 10 jours plus tôt. L'état général était excellent, le sujet avait repris 
son poids antérieur. L'examen clinique était rigoureusement négatif. 
L'exploration fonctionnelle du foie donnait des chiffres rigoureusement 
normaux ; la cholémie était de 4 mg et l’électrophorèse donna une courbe 
tout à fait normale. Un tubage duodénal permit de recueillir une bile 
abondante sans éléments cellulaires et sans germes, Nous avons revu le 
malade à notre consultation le 17 mars, soit » mois 1/2 après l’inter. 
vention, la guérison était parfaite. 

L'examen histologique du foie et du ganglion prélevé au cours de l’inter- 
vention donna les résultats suivants : 1° cholostase importante avec infil- 
tration secondaire inflammatoire des espaces de Kiernan, parenchyme de 
structure normale, absence de stéatose et de réaction cirrhogène. 2°) Pour 
le ganglion : adénite non spécifique avec réticulose sinusale. 

Cette observation nous a paru digne d’être rapportée parce qu'elle illustre 
bien la place qui revient au mécanisme rétentionnel dans certains ictères 
d'apparence catarrhale ou infectieux bénins. Il a été assez surprenant de 
voir l'ictère disparaître dans des délais extrémement brefs après un drainage 
chirurgical, alors que les tubages duodénaux étaient restés inefficaces et 
que la radiomanométrie biliaire ne montrait aucun obstacle organique. 
Il est vraisemblable que les ganglions échelonnés autour des voies biliaires 
réalisaient une compression extrinsèque ; mais bien que ces ganglions aient 
été laissés en place, la rétention biliaire cessa et le malade guérit. Un 
deuxième facteur pathogénique intervenait sans doute pour expliquer la 
prolongation de cet ictère, peut-être faut-il invoquer la vieille théorie du 
bouchon muqueux. 

Cette observation apporte un argument à l'opinion des cliniciens pour 
qui l'ictère catarrhal tel qu'il a été défini par les auteurs classiques, déborde 
nettement le cadre de l'hépatite épidémique à virus dans lequel on a voulu 
trop exclusivement l’enfermer. 
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Des observations analogues à la nôtre ont été publiées et diverses inter- 
prétations en ont été données. Pour Brulé, la cholédocite était le plus sou- 
vent responsable de la cholostase, et Pavel incriminait un spasme du 
sphincter d’Oddi lié à la duodénite. 

Pour Noël, Caroli et Paraf il s'agissait d'une cholangiose intrahépatique 
précipitation de thrombi biliaires intrahépatiques compliquant l'hépatite, 
la prolongeant et la transformant en un ictère par rétention. La compres- 
sion extrinsèque par des adénopathies inflammatoires est un mécanisme 
qui n'a guère été invoqué. 





Un cas d’invagination aiguë jéjuno-gastrique 
après gastrectomie, 


Par MM. BERTHON, A. POIRIER et J. FORT 
(Angoulême) 


L'I. J. G. après G. E. est une éventualité connue, Sans entrer dans le 
détail des travaux publiés à ce sujet, nous trouvons en 1948 dans les Acta 
Radiologica de Stockolm un travail de Sten Aleman faisant état de 
67 cas. Il ne détaille pas les cas aigus et les cas chroniques, mais parle avant 
tout des cas aigus. 

Par contre, après gastrectomie il semble bien que ce soit une exception. 
Moutier a écrit en 1952 un article sur les invaginations chroniques dont il 
a observé 8 cas sur 506 gastrectomisés examinés à la gastroscopie : 

4 de l’anse afférente, 

2 de l’efférente, 

2 des 2 anses, 

Mais ce qui est aujourd'hui l’objet de notre communication ce sont les 
invaginations aiguës dont nous avons eu l’occasion d'observer un cas. 


OBSERVATION. — Lazuima P., 39 ans, papetier, 

Antécédents : opéré le 27 juin 1949 pour perforation d’ulcus duodénal datant de 
6 heures : « Uleus calleux banal post-pylorique. Gastrectomie Polya banale, 

Bouche large. Résection gastrique de l'étendue habituelle, Suites normales ». 

Depuis, le malade n'a pas souffert, s’alimente normalement sans régime et 
n'observe même pas la règle des petits repas. 

Le 22 décembre 1952 à 1 heure du matin, 5 heures après un repas banal sauf 
anormalement chargé en graisses, Lazuima est pris de douleurs abdominales très 
vives avec vomissements, Les douleurs abdominales hautes, épigastriques, sont très 
vives, exagérées par paroxysmes. Les vomissements sont porracés. Divers spasmo- 
diques et une morphine finissent par le calmer et le malade est vu à 4 heures sans 
vomissements, avec un ventre plat, souple, indolore. Au début des accidents, il a 
été à la selle, Il garde un endolorissement abdominal subjectif sans plus. Il est mis 
en observation sans boissons, reçoit du sérum intraveineux et est revu à 9 heures. 
L'état est exactement le même, l’endolorissement abdominal a diminué. 

A 16 heures : reprise violente des douleurs, en une crise courte mal calmée par 
l’atropine. Un vomissement survient abondant. 

Un examen radiologique est pratiqué par le D* Poirier. 
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Sans préparation, on voit quelques images claires à la place de l'estomac, pas de 
niveau. L’ingestion de baryte permet d'obtenir l’image ci-dessous (fig. 1 

On décide d'intervenir, après une préparation de deux heures par 

aspiration gastrique, 

sérum intraveineux, 

prémédication. : 

Laparotomie médiane sus-ombilicale : aprés libération de diverses adhérences, 





Fic. 1. — Invagination aiguë jéjuno-gastrique après gastrectomie. 


on trouve l’anse efférente invaginée dans l'estomac. ka désinvagination d’un pre- 
mier cylindre est facile, mais celle du second est trés difficile, on finit par y réussir 
par traction précautionneuse et expression; 50 cm environ de gréle étaient inva- 
ginés. On sent se rompre des tuniques lorsqu’on réussit. La palpation montre que 
la rupture est celle des tuniques internes au point d'insertion mésentérique. Enté- 
rotomie sur le bord libre du jéjunum. 

Réparation par voie intrajéjunale de 10 à 12 cm de rupture muco-musculeuse. 

Fermeture de l’entérostomie en deux plans. 

L'anse œdématiée et enflammée est disposée le long du flanc gauche de l'ab- 
domen. Fermeture de la paroi sans drainage. 
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Le malade est laissé 36 heures en aspiration de Wangenstein, largement hydraté 
et sous couverture d’antibiotiques. 

La température s'élève le lendemain pour céder le troisième jour. La réalimen- 
tation est très prudente et le malade sort guéri 12 jours après. 


Cette complication nous a paru digne d'intérêt car elle est manifestement 
exceptionnelle. En effet nous avons relevé dans la littérature : 


cas de Baumgartner en 1938 (Zentralblatt für chirurgie), 

cas de Mac Namara (Annals of surgery, 1944), 

cas de Sten Aleman (A. radio. Stockholm, 1948), 

cas de Grimes (Annals of surgery, 1949), 

cas de Puech Leao (Revista Paulista de medicina, 1949), 

as d’Arduino (Revista Brasileira, 1949), 

cas de Dunlop (The Australian and New Zealand J. of surgery, 1952). 
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Ajoutons-y que Baumgartner cite un cas publié en Russie par Penkevic, 
que Vink en Hollande, de Teuf en Belgique, de Almeida au Brésil ont 
consacré à cette question des articles que nous n’avons pu nous procurer, 
que Sten Aleman a publié succinctement un cas probablement chronique 
de Perman. 

Nous arrivons à 10 ou 12 cas aigus publiés avant le nôtre et à un nombre 
analogue de cas chroniques. La bibliographie va s’en trouver dans la thèse 
de Fort. De toute façon cela reste rare. 

Le mécanisme a été étudié par divers auteurs : l’antipéristaltisme a été 
généralement invoqué ; toujours ce fut des gastrectomies secondaires à des 
ulcus. Une fois des vomissements dus à une rachi ont pu être un élément 
déclenchant. Dans les cas chroniques on a distingué, comme dans les 
invaginations après G. E., des invaginations de l’anse afférente, de l’anse 
efférente, des deux anses. 

Dans les cas aigus, il s’agit toujours d’invagination de l’anse efférente. 
Sten Aleman publie un schéma sur le déroulement de l’invagination de 
l’anse efférente. 

Ce schéma transporté dans les cas aigus explique que nous ayons eu 
l'impression d'une invagination à 2 cylindres. 

Un point spécial doit être signalé. On a pensé que la largeur de la 
bouche de gastrectomie plus grande que celle de G. E. expliquait sinon 
l'absence du moins la rareté de l’invagination qui, si elle se produisait, 
aurait tendance à se réduire spontanément. Or il est à noter que dans les 
cas que nous avons pu dépouiller il s'agissait : de Billroth 2 ou de Polya. 

Pour le Billroth 2, cela se conçoit, la chose est tout à fait analogue à 
ce qui se passe dans les G. E. Pour le Polya, c'est moins facile. Là l’anasto- 
mose est au maximum de largeur. Nous n'avons pas eu en main d’obser- 
vation secondaire à un Finsterer, mais il est à craindre qu'on en découvre 
un jour. 


De fait, il semble bien que cette complication menace la gastrectomie 
au même titre que la G. E., mais plus rarement. 
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La symptomatologie est la même que celle qui a été décrite à propos 
des anastomoses, Pour les cas aigus qui nous intéressent aujourd'hui 

le début est brutal, 

pas de douleurs gastriques et des vomissements d’abord alimentaires, 
puis bilieux ou tout au moins porracés, puis sanglants. La présence de 
sang, que nous n'avons pas rencontrée, a été signalée par divers auteurs. 

L'évolution se fait par crises avec des intervalles de calme. Peu à peu 
s’installe un arrêt des matières et des gaz, sans ballonnement. Certains 
auteurs ont pu palper le boudin d’invagination dans l'hypocondre gau- 
che ; souvent l'examen physique est négatif. 

La radiographie de l'abdomen sans préparation montre une grande 
clarté gastrique. Un large niveau liquide est très inconstant et, fait négatif 
important, il n’y a pas de niveau sur le grêle. 

C'est l'absorption de baryte qui permet le diagnostic, bien que Grimes 
ait pu penser à un gros ulcus peptique. 

Cette difficulté d'interprétation de l’image a été signalée également 
dans plusieurs cas après G. E. par Sten Aleman. Il reste que l’aspect en 
parachute est le plus souvent évocateur. 

Évidemment le traitement chirurgical est le seul à apporter à cette 
invagination. La plupart des auteurs se sont bornés à réduire l’anse, sauf 
dans un cas où Arduino, qui a dû réséquer cette anse infarcie, a refait une 
bouche de gastrectomie. 

Faut-il le faire systématiquement, puisque Moutier le conseille dans les 
cas chroniques ? Cela paraît beaucoup chez un malade dont les tissus sont 
souvent altérés. Serait-il préférable de fixer l’anse efférente ? Il ne semble 
pas que ce détail ait été réalisé, sauf peut-être par Baumgartner, mais son 
explication technique n'est pas claire. 





Un cas d'iléite terminale à forme tumorale, 


Par MM. C. LOLMEDE et H. GILLES 


(Cahors) 


Il nous a semblé intéressant de vous présenter l’observation de cette 
affection relativement rare où les signes cliniques peu marqués contras- 
taient avec des images radiologiques particulièrement démonstratives et des 
lésions anatomiques importantes. 


Mae P..., 41 ans, nous est adressée le 27 avril 1953. 

Depuis 6 ans environ, une constipation s’est installée progressivement et qui est 
de plus en plus marquée, Depuis décembre 1952 et surtout depuis un mois, elle 
présente des crises douloureuses abdominales prédominant à droite, assez violentes, 
durant une ou deux heures, s’accompagnant de ballonnements et de borborygmes. 

Ces crises n’ont jamais été accompagnées de nausées, de fièvre ou de troubles 
des selles autres que la constipation habituelle, 

Les règles ont eu un arrêt de deux mois, mais elles sont revenues il y a huit 
jours. 
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L'état général est bon, on note seulement une anorexie légère depuis un mois, 
accompagnée d’un amaigrissement d’un kilogramme, et le médecin traitant pense 
que cette malade qui a subi en 1944 une série d’électro-chocs présente avant tout 
des troubles d'ordre psychopathique. 

Dans les antécédents on note également une appendicectomie subie en 1943 
pour appendicite chronique. 

L'examen montre un abdomen météorisé et une douleur provoquée dans la F, I. 
droite et le flanc droit mais il n'est pas perçu de masse tumorale. 





Fic. 1. — Cas d'iléite terminale à forme tumorale, 


L'examen radiologique du transit intestinal par repas baryté montre un retard 
considérable du transit iléal, 

—- 8 heures après ingestion, l'estomac est encore en partie opacifié. Le gréle 
est opacifié en totalité, son aspect est sensiblement normal dans sa portion mitrale 
mais sa portion terminale présente une forte dilatation. 

— 18 heures après ingestion, la baryte imprègne la dernière anse iléale et le 
côlon dans sa totalité. L’anse iléale est très dilatée cachant en partie le cecum, 
on constate un rétrécissement très serré de plusieurs centimètres suivi d’un second 
segment dilaté faisant prévoir un deuxième rétrécissement. Le côlon paraît normal. 

— 24 heures après ingestion, le côlon s’est en partie évacué, par contre, l'aspect 


Anco. Mat. Are. D:cesrir. T. 43, n° 5. Mar 1954. 4a 
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de l'iléon reste identique. Une compression par un ballon permet de dissocier le 
cecum de l’anse iléale et de mettre en évidence les deux rétrécissements. 

Le premier conserve le mème aspect que sur le cliché précédent mais il est mieux 
imprégné, il est long de plusieurs centimètres et large d’un demi-centimètre envi- 
ron. Le deuxième rétrécissement est plus long, plus étroit et présente un aspect 
rigide avec une angulation à sa portion médiane. On ne constate pas d'image d'ul- 
cération ou de fistule (fig. 1 

Cet aspect, la situation de la lésion et la notion de fréquence chez cette malade 
qui n'est pas une tuberculeuse pulmonaire, font penser à une iléite terminale. 

La malade est opérée le 13 mai 1955. 

Opérateur : D? Lolmede, anesthésiste : Dr Sauvé. Nesdonal. Proto-Oxygéne, Intu- 
bation. 

Incision latérale droite. 

Il existe deux rétrécissements durs, semblant tumoraux, de la fin au gréle. Dans 
le mésentère nombreux ganglions durs, certains volumineux comme un petit œuf 
de poule. On pratique une hémicolectomie droite. Le rétrécissement proximal et 
infiltration du mésentère obligent à faire porter la section du grèle à 60 cm envi- 
ron de la valvule iléo-cæcale. Anastomose iléo-transverse latéro-latérale en trois 
plans au lin, une sonde de Petzer est placée dans le bout colique fermé. Extra- 
péritonisation par suture de la lèvre interne du péritoine pariétal à la tranche 
mésocolique. Drain postérieur. 

Suites opératoires simples. La malade sort au 15° jour. 

La malade a été examinée récemment, elle va très bien et n'a plus présenté de 
troubles depuis l'intervention. 

Histodiagnostic pratiqué par le Dr Delarue. 

Fragment d’intestin grêle et ganglion mésentérique. 

Le segment de paroi intestinale soumis à l’examen se montre dans l'ensemble 
très épaissi. Il comporte une muqueuse un peu dédifférenciée dans laquelle alter- 
nent de véritables polyadénomes dont la charpente conjonctive très riche en vais- 
seaux est infiltrée de cellules inflammatoires, et des ulcérations peu profondes com- 
blées par un granulome télangiectasique. La sous-muqueuse est infiltrée de nodules 
lymphoides. 

Les deux tuniques de la musculeuse sont très épaissies. La sous-séreuse est épais- 
sie et sclérosée avec de larges lacunes vasculaires. 

Le ganglion mésentérique étudié d’autre part est œdémateux, parsemé par de 
petites suffusions sanguines, englobé dans un méso lui-même très abondamment 
vascularisé. 

Ce sont en somme des altérations purement inflammatoires qui sont observées 
ici, sans aucun signe de prolifération tumorale maligne. 


Avec les caractères constatés, de telles lésions constituent le substratum 
d'une iléite terminale à évolution chronique mais en poussée actuelle de 
type subaigué. 


Perforation duodénale 
au cours d’un syndrome aigu encéphalitique, 


Par MM. H. GRENET, LESCA et LEMOINE 
(Bayonne) 


La coexistence d'une affection neurologique centrale et d'un ulcère gas- 
trique est connue depuis longtemps, puisque Rokitansky en fait la pre- 
mière narration, en 1841. Mais il faut attendre 1932 pour que les observa- 
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tions précises publiées par Cushing attirent l’attention sur ces faits. Ils sont 
accueillis avec d'autant plus d'intérêt qu'ils semblent éclairer la patho- 
génie toujours mystérieuse de l’ulcère gastrique. 

Depuis l’article fondamental du neuro-chirurgien américain, les publi- 
cations sont rares. Une thèse récente de Chirat (Lyon, 1953) : Les ulcères 
gastro-duodénaux par lésions du système nerveux central est une bonne mise 
au point de la question. On reste surpris de constater que cet auteur fait 
état de seulement 47 observations valables, toutes extraites de la littéra- 
ture étrangère. 

Nous avons observé, l’an dernier, un cas de perforation duodénale au 
cours d’une encéphalite aiguë qu'il nous paraît intéressant de présenter. 
OBSERVATION. — M. S..., 24 ans, sans antécédent pathologique, en particulier, 
sans histoire digestive, entre à la Clinique, le 14 août 1953, pour une réaction 
péritonéale généralisée ayant débuté, il y a 4 heures, par une douleur syncopale. 

Le malade est agité, vultueux, sa température est à 39°5, le pouls à 120. L’exa- 
men de l’abdomen montre l'existence d’une contracture généralisée, plus intense 
au niveau de la fosse iliaque droite où siège le maximum de la douleur. 

Le diagnostic de péritonite appendiculaire semble le plus vraisemblable, car cet 
homme se sent fatigué depuis 48 heures, avec des céphalées et courbatures géné- 
ralisées. On pense qu'il s’agit d’une perforation appendiculaire, complication d'une 
crise fruste évoluant depuis deux jours. 


INTERVENTION. — Anesthésie éther-oxygène en circuit fermé (D™ Lemoine). 
1° Incision de Walther. — Il existe une assez grande quantité de liquide louche 


péritonéal. Le péritoine est très enflammé, les anses gréles sont rouges, presque 
ecchymotiques. L’appendice ne présente pas de lésion particulière. Il est enlevé. 
Suture de la paroi en trois plans. 

2° Laparotomie médiane sus-ombilicale. — On découvre une perforation lenticu- 
laire sur la face antérieure du bulbe duodénal. La perforation est à bords nets, 
découpée comme à l’emporte-pièce, sans réaction calleuse. 

On pratique, sans difficulté technique, une duodéno-gastrectomie. 

Vers le milieu du temps opératoire, sans qu'on puisse invoquer de complication 
anesthésique, l’opéré présente des accidents respiratoires inquiétants : respiration 
irrégulière, spasmodique, très superficielle. 

A la fin de l'intervention, apnée prolongée qui cède à une intubation avec res- 
piration contrôlée à l'oxygène pur. La respiration reprend mais reste superficielle, 
avec un rythme très rapide. 

12 heures après l'intervention. — L’opéré ne présente pas de signe de réveil 
et passe du sommeil anesthésique au coma sans qu'on sache déterminer la cause 
de celui-ci. 

Le coma est profond, la respiration très rapide. Le pouls est à 140 avec une ten- 
sion imprenable. Hyperthermie à 40°2. 

On pratique une injection de 4560 R.P. et de Phénergan et on refroidit le malade. 

18 heures après l'intervention. — L'état du malade est le suivant : 

Coma profond, respiration moins rapide, température tombée à 37°5. 

L'examen neurologique montre 

Déviation des yeux vers la droite, inégalité pupillaire avec mydriase à droite. 

Au point de vue moteur, quelques mouvements spontanés du bras gauche. Le 
bras droit, les membres inférieurs sont flasques. 

Au point de vue des réflexes. Abolition des réflexes tendineux des membres infé- 
rieurs, signe de Babinsky bilatéral. Disparition des réflexes cutanés abdominaux 
et crémastériens. Réflexe cornéen conservé ainsi que le réflexe à l’accommodation. 

On pratique une ponction lombaire en position couchée. Liquide clair, tension à 
30 cm d’eau, réduite à 20 cm par évacuation de 4 cm* de liquide céphalo-rachidien. 
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Une injection de sulfate de magnésie à 15 p. 100 est pratiquée. Elle aggrave 
immédiatement les troubles respiratoires et on doit l'interrompre. 

On pratique alors des perfusions lentes de sérum glucosé hypotonique. 

Durant les 24 heures qui suivent, la situation s'améliore et on reprend espoir. 
Quelques signes de reprise de conscience. 

Température entre 57° et 38°, pouls autour de 100, respiration plus facile. 

On peut alimenter le malade qui déglutit assez facilement. 

Mais, le troisième jour qui suit l'intervention, aggravation des troubles respira- 
toires. Bien que l’opéré soit maintenu sous tente à oxygène, le rythme respiratoire 
s'accélère et redevient irrégulier, Il existe de la cyanose des lobes des oreilles et des 
ongles. 

On fait transporter le malade à l'hôpital pour le placer dans un poumon d'acier. 

Exitus en asphyxie quelques heures après. 

Les résultats de l'examen du liquide céphalo-rachidien sont les suivants : 

Cytologie : 7,2 éléments au millimètre cube, polynucléaires, 4 p. 100, lympho- 
cytes, 72 p. 100, cellules endothéliales, 24 p. 100. 

Chimie : albumine, 0,55 g; glucose, 1.82 g; chlorures, 7,02 g. 

Les signes cliniques et les résultats de l'examen du liquide céphalo-rachidien per- 
mettent de poser le diagnostic d’encéphalite à virus dont la perforation duodénale 
opérée n'est qu'une complication. 


COMMEXTAIRES. — Les ulcères gastro-duodénaux observés au cours d’affec- 
tions neurologiques affectent presque toujours une marche aiguë et se révè- 
lent par une des deux grandes complications : hémorragie ou perforation. 

Les affections neurologiques provocatrices sont de nature variées 
tumeurs, hémorragies et lésions congestives, encéphalites, méningites, 
poliomyélite antérieure aiguë, hydrocéphalie, traumatismes. Presque tou- 
jours il s’agit de lésions intéressant les zones du système nerveux central 
où il est habituel de localiser les centres neuro-végétatifs : moelle, bulbe, 
protubérance, 3° et 4° ventricules, région tubéro-hypophysaire, thalamus, 
hypothalamus. 

Cliniquement, on observe ces faits dans deux ordres de circonstance 
différents. 


a) Il s'agit d'une complication abdominale survenue au cours d'un syn- 
drome neurologique connu, par exemple chez des malades présentant les 
signes d'une tumeur cérébrale. Il s’agit d’une complication imprévue, dra- 
matique, souvent terminale. 

L'observation en est habituellement fournie par les neurologues à l’occa- 
sion des protocoles d’autopsie. 

b) Il s'agit d’hémorragie ou de perforation gastrique chez un malade 
dont l'affection neurologique est inconnue. C'est le drame abdominal vu 
par un chirurgien. 

Mais la symptomatologie habituellement nette de l’hémorragie ou de la 
perforation est troublée. Ainsi dans l'observation que nous rapportons, il 
faut noter : l'absence d’antécédents digestifs, les prodromes infectieux, 
l'agitation incohérente, la température élevée et le pouls rapide, tout à 
fait inhabituels chez les perforés gastriques, au début de leur complication. 
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Parfois aussi, on peut découvrir des signes neurologiques antérieurs 
orientant vers un diagnostic de tumeur cérébrale. 

Ainsi on pensera, peut-être, à la lésion nerveuse et on orientera le traite 
ment de façon différente. Dans notre observation, la connaissance ou sim- 
plement la suspicion d'une encéphalite eût limité notre acte chirurgical à 
une simple suture de la perforation ou encore mieux à une aspiration duo- 
dénale. 

Pour expliquer l'influence ulcérigène des altérations du système neuro- 
végétatif central, de nombreuses hypothèses ont été émises. 

La théorie vasculaire explique la création de l’ulcère par une phase aiguë 
d'insuffisance circulatoire gastrique provenant d'une vaso-constriction pro- 
longée. D'après la théorie sécrétoire, le mécanisme ulcérigène serait une 
vagostimulation intense par excitation des centres para-sympathiques. Il y 
aurait hypertonie, hypermotricité et hypersécrétion déclenchant la forma- 
tion de l’ulcère. On a aussi cherché à intégrer l’ulcère par lésion du sys- 
tème nerveux central dans le syndrome d'adaptation de Selye. Enfin, le 
P' Levrat pense qu'il s'agirait d’une digestion de la muqueuse gastrique ou 
duodénale par le suc gastrique agissant sur une muqueuse de résistance 
diminuée par action trophique du système nerveux central. De tels ulcères 
seraient à rapprocher des lésions cutanées trophiques au cours des affections 
neurologiques. 

Au nombre et à la diversité des hypothèses fournies, on se rend 
compte que la pathogénie de ces ulcères reste encore très obscure. 

Mais, enfin, les faits sont indéniables et ils ont été largement utilisés 
pour bâtir la théorie pathogénique nerveuse de l’ulcère gastrique. 

On peut certes rapprocher sans peine des ulcères aigus gastriques d’ori- 
gine nerveuse dont nous venons de parler les perforations ou hémorragies 
gastriques sans antécédent digestif qu'il est assez courant d'observer dans 
la pratique. Dans de pareils cas, il est légitime de penser qu'ils sont pro- 
voqués par un dérèglement brusque des centres neuro-végétatifs. 

Mais il reste à prouver que les ulcérations aiguës hémorragiques ou per- 
forantes observées au cours des syndromes neurologiques sont bien ana- 
logues aux lésions de la maladie ulcéreuse périodique si fréquente et cli- 
niquement si bien connue. Il y a bien identité de dénomination mais seul 
le mot ulcère semble commun à des faits aussi dissemblables. 

Encore convient-il d'indiquer que certains neuro-psychiatres, concluant 
du particulier au général, ont indiqué comme causes de l’ulcère-maladie, 
les troubles caractériels, les émotions, la tension émotionnelle, faisant ainsi 
de l’ulcère gastro-duodénal une maladie psycho-somatique. Mais cette 
explication n'est qu'une hypothèse fragile à laquelle ne correspond pas la 
grande majorité des faits que nous observons dans notre pratique. 

Aussi avons-nous donné à notre observation le titre de perforation duo- 
dénale de préférence à celui d’ulcére duodénal perforé en cherchant ainsi 
à éviter une confusion et une équivoque pathogénique. 
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Aspects variables des œdèmes hépatiques, 


Par M. COURBIN et Mme TOURNERIE 
(Bordeaux) 


Dans l’histoire des affections hépatiques, l'œdème eut longtemps mau- 
vaise presse. 

Les troubles nerveux, les hémorragies, l’oligurie et l’œdème en signaient 
la gravité. 

La rétention de l’eau et des chlorures était classique dans l'hépatite, et 
aussi la crise urinaire des cas favorables. 

On connaît mieux aujourd’hui la multiplicité des facteurs qui aboutis- 
sent à l’œdème ; on les connaît assez tout au moins pour savoir combien 
il faut les étudier de près et cliniquement et biologiquement pour préciser 
leur pathogénie et leur traitement. On sait surtout qu'ils sont tantôt 
malins, tantôt bénins, et qu'ils n’est plus possible de les considérer exclu- 
sivement comme un élément de gravité. 

Lorsqu'une hépatite apparaît, ictérique et œdémateuse d'emblée, lorsque 
cedémes et ictère évoluent comme deux frères jumeaux, péjoratif est le sens 
de l’œdème : il coïncide alors avec une prolongation de la galactosurie, avec 
une violente perturbation des tests de floculation, avec une chute du cho- 
lestérol, c’est l’œdème par hyposérinémie : traduit une défaillance pro- 
fonde de la cellule hépatique. 

Inversement il est une autre forme d’cedéme bien étudié par Monge, 
puis Caroli, auquel les questions d’internat donnent l'appellation bien res- 
trictive de « forme hydropique de l’ictère catarrhal », puisqu'il s’observe 
aussi dans les ictères infectieux, dans le foie infecté, et même au cours des 
cirrhoses. 

Celui-la ne suit pas fidèlement les oscillations de l’ictère, il ne va pas 
toujours avec une altération des tests hépatiques, c’est l’œdème bénin que 
l'école bordelaise avec Bonnin, Moretti, Pène et moi-même, avons sur- 


nommé l’œdème du 25° jour, pour bien montrer son indépendance vis- 
à-vis de l’ictère. 

Il apparaît volontiers lorsque l’ictère est déjà en voie de régression, ou a 
disparu. 

Il se montre surtout lorsque l'hépatite ne présente pas sa crise poly- 
urique habituelle. 

Comme il suit fidèlement les lois de la pesanteur et qu'il est très sen- 
sible aux tonicardiaques, on en a déduit qu'il traduisait un trouble du 
transit de l’eau dans l'organisme. En aucune façon il n’est lié à des trou- 
bles rénaux que nous n'avons jamais rencontrés au cours de son évolution. 

Par contre il coïncide le plus souvent avec des signes d’asthénie car- 
diaque : tachycardie, hypotension, fatigue générale extrême, galop et 
assourdissement des bruits. 


Qu'elle soit due aux sels biliaires, ou 4 d’autres poisons imprégnant le 
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myocarde, il y a là une sorte de myocardie, spéciale aux ictéres et plus fré- 
quente, surtout dans ses formes atténuées, qu'on ne pense. 

Dans de telles circonstances, les œdèmes peuvent arriver à dramatiser 
une situation bénigne en elle-même, provoquant de lourdes erreurs de 
pronostic et de traitement ; voici comment : 

Ce syndrome cedémateux ne vas pas sans possibilité d’épanchements pleu- 
raux qui vont surcharger un cœur déjà asthénique et l’entraîner dans un 
cercle vicieux mortel (il y a des cas étiquetés ictères graves cirrhogènes qui 
ne furent pas autre chose). 

Or il suffit de vider les épanchements et de donner une thérapeutique 
tonicardiaque pour guérir ce type de malades le plus simplement du monde. 
On trouvera l’histoire d’un cas de ce genre dans le Journal de Médecine de 
Bordeaux d'août 1953, page 978. 

Conclusion. — Dès qu'une hépatite se prolonge, avant de voir l’ictère cir- 
rhogène en elle, cherchons avec soin les petits signes d’asthénie cardiaque, 
et d’hydrothorax. A la moindre matité, à la moindre positivité du signe du 
sou, ponction exploratrice prélude s'il y a lieu d’une ponction évacua- 
trice et le reste en découlera. 








Hémorragie intrapéritonéale mortelle 
après cholangiographie transhépatique 
pour ictère par rétention, 


Par MM. DARMAILLACQ et RÉGNIER 
(Bordeaux) 


Il s'agissait d’un ictère par rétention typique avec gros foie et grosse 
vésicule, que nous avons voulu explorer avant l'opération, en pratiquant 
une cholangiographie trans-hépatique suivant la technique indiquée par 
L. Leger. A vrai dire, nous ne pensions pas à l’avance que nous obtien- 
drions une image aussi démonstrative que celle-ci, qui confirme tout à fait 
le diagnostic de néoplasme de la tête du pancréas, que la clinique laissait 
prévoir. 


Cette ponction, pratiquée sur la table d’examen radiologique dans le service du 
Pr Reboul, fut très bien supportée. 

Le soir, le malade va bien, mais se montre simplement un peu agité. Cette agi- 
tation, signe majeur d’hémorragie intrapéritonéale sur laquelle Champeau insiste 
très justement, ne nous avait cependant pas alarmés. 

Le lendemain matin, le malade se plaint du ventre qui reste cependant souple. 

Le soir, soit 36 heures après la ponction, le malade se lève pour uriner et pré- 
sente un collapsus brutal qui entraîne rapidement la mort. 

A l’autopsie, la cavité abdominale est pleine de sang. On retrouve la petite plaie 
du trocart qui ne semble pas avoir lésé un gros vaisseau porte. 

Par ailleurs, le cholédoque est très dilaté, en amont d’un néoplasme typique de 
la téte du pancréas. 
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Ulcère hémorragique de la deuxième portion du duodénum. 
Exclusion du pylore et gastro-entérostomie, 


Par MM. DARMAILLACQ et SENTENAC 
Bordeaux 


Les ulcères du duodénum descendant sont parfois difficiles à reconnaître 
et leur découverte radiologique est toujours extrèmement intéressante Il 
est capital de pouvoir déterminer à l'avance le siège de l’ulcération afin de 
ne pas tenter une exérèse qui, si elle est toujours faisable, risque de ne 
pouvoir se terminer par une fermeture convenable du duodénum. 

Sur les clichés provenant du service du P* Reboul, on constate qu'il 
existe au niveau de la deuxième portion, une grosse lésion ulcéreuse chez 
un malade qui était entré à l'Hôpital dans un état d’anémie aiguë pro- 
voqué par des melænas abondants et répétés. 

C’est pour cette raison que nous l’avons opéré, et nous avons pu vérifier 
ce que la radiographie laissait prévoir. 

Dans certains cas on peut sectionner la callosité en plein ulcère et trouver 
suffisamment d’étoffe souple pour rabattre le moignon sur la capsule pan- 
créatique, à condition qu'elle soit assez épaissie pour que le fil y ait un 
point d'appui solide. Agir ainsi dans notre cas eût été catastrophique car il 
s'avérait impossible de suturer le duodénum en zone saine. 

Aussi avons-nous préféré recourir à un pis-aller : l'exclusion du pylore 
et la gastro-entérostomie. Nous avons employé pour cela le procédé du 
double fil. Un premier fil de soie serré renforcé d’un deuxième beaucoup 
moins serré. Il est à craindre en effet qu’au bout d’un certain temps le fil 
sectionne la paroi gastrique et tombe dans la cavité. Nous pensons que le 
deuxième fil moins serré qui double le premier peut pallier cet inconvé- 
nient. 

Nous avons également lié l'artère gastro-duodénale, geste probablement 
insuffisant contre le renouvellement possible de l’hémorragie, à défaut d’un 
traitement direct et qui, dans ce genre d’ulcéres est impossible. 

Ajoutons que chez ce malade, éthylique avéré, on pouvait craindre aussi 
une hypertension portale, mais à ce sujet nous sommes tout à fait tran- 
quilles car la pression, mesurée dans une veine du mésocdlon, était seule- 
ment de 10 cm d’eau. 





Sur un nouveau gel pectique, 


Par MM. J. DUBARRY et F. COUSTOU 
(Bordeaux) 


Depuis fort longtemps déja les préparations 4 base de pectine sont utili- 
sées dans le traitement d’affections intestinales et tout particulièrement de 
la gastro-entérite des nourrissons. Mais ce n’est qu'à partir de 1942 qu’elles 
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ont été appliquées à la thérapeutique de l’ulcus. Depuis cette date en raison 
des résultats intéressants enregistrés il semble bien que les médications 
pectiques tendent à prendre une place importante dans le traitement des 
maladies du tube digestif. 

Les pectines sont des substances hydrocarbonées de haut poids molécu- 
laire résultant de la condensation de nombreuses molécules d'acides uro- 
niques (acide galacturonique) 


. Elles présentent des caractéristiques varia- 
bles suivant leur degré de condensation et suivant aussi le degré de 
méthoxylation des fonctions acides des radicaux galacturoniques. 

Les propriétés biologiques générales des pectines peuvent être résumées 
de la façon suivante | 

1° — Grâce au gel qu'elles donnent avec l’eau, les pectines sont capables 
de suppléer à une sécrétion insuffisante de mucus par les glandes du tube 
digestif. On estime même que leur présence peut aller jusqu'à entraîner 
une véritable action mucigène (1-2). 

2° — Grace aux acides uroniques qu'elles libèrent après hydrolyse elles 
jouent un rôle antitoxique. Le mécanisme de cette action serait tout à fait 
comparable à celui de la glycurono-conjugaison (3). 

3° — Qu'elles soient ingérées ou injectées par la voie intramusculaire ou 
intraveineuse, les pectines accélèrent la coagulation du sang. Cette action 
découverte par Violle et Saint-Rat (4) a donné lieu à de très nombreux 
travaux (5). Pourtant le mécanisme en est encore assez mystérieux. Car, 
ajoutée in vitro à du sang venant d’être ponctionné, la pectine ne produit 
aucun effet. Riesser et Nagel (6) pensent que ces propriétés hémostatiques 
sont dues à une stimulation de la production de la thrombokinase C'est, 
à l'heure actuelle, la théorie la plus généralement admise. Il convient 
d'ajouter enfin que la pectine n’agit nettement que sur les sujets présen- 
tant un temps de coagulation trop long. 


10 


4° — Les pectines jouissent de propriétés cicatricielles. C’est ainsi que de 
nombreux auteurs signalent avoir obtenu la cicatrisation de plaies, mème 
importantes, infectées et anciennes, à l’aide de simples solutions stériles à 
2 p. 100 de pectine (7-8). Le mécanisme exact de cette action est mal connu. 

Comme il a été indiqué plus haut, c'est en 1942 que M. Chiray, L. Jus- 
tin-Besançon, Ch. Debray et M™ Bourgeois (9) ont montré tout l'intérêt 
que pouvaient présenter les pectines dans le traitement des ulcus et des 
gastrites et après eux, l'emploi des préparations pectiques est devenu d'un 
usage courant en gastro-entérologie. 

Les résultats favorables observés peuvent s'expliquer par les propriétés 
générales des pectines énumérées ci-dessus. Toutefois, comme Mac Donald 
et Spurrel (10) l'ont montré dernièrement il semble qu'il faille attribuer en 
outre aux pectines un pouvoir antipepsinogène véritablement important. 

Pourtant, durant ces dernières années, l’utilisation des gels pectiques 
s'est heurtée à certains inconvénients de nature à entraver, tout au moins 
partiellement, leurs effets thérapeutiques. Il convient de noter en particu- 
lier que la confection de ces gels pourtant pleine de difficultés était le plus 
souvent laissée à la charge du malade qui extemporanément devait mélanger 
poudre et eau chaude, En outre, les pectines employées jusqu'ici donnaient 
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des gels présentant un pH acide voisin de 3, véritablement peu indiqué chez 
des malades le plus souvent hyperchlorhydriques. 

C'est la raison pour laquelle nous avons voulu réaliser un gel stable, 
prêt à être absorbé et présentant une réaction presque neutre. Nous y 
sommes parvenus grâce à un procédé de préparation particulier et surtout 
grâce à l'emploi d'une pectine spécialement étudiée. 

a) Cette pectine renferme, en effet, des traces de pectinate d'aluminium 
qui freine ses propriétés hydrophiles. Introduit dans le tube digestif sous 
forme de gel, elle continue pourtant à gonfler lentement en s’étalant sur 
la muqueuse, formant un pansement adhérent, souple et homogène. 

b) En outre, cette pectine donne un gel stable à un pH voisin de 6. Étant 
donné le pouvoir-tampon des pectines, on conçoit la grande supériorité de 
cette nouvelle médication par rapport aux précédentes. 

Par ailleurs, afin de renforcer l’action cicatrisante de la pectine, base de 
la préparation, nous avons repris les travaux de l’École Italienne sur la 
chlorophylle (11-12). Burgi, Bernardi et leurs collaborateurs ont, en effet, 
montré que la chlorophylle dont on connaît depuis longtemps le pouvoir 
cicatrisant lorsqu'on l’applique sur une plaie externe, peut, lorsqu'on 
l’administre à l’intérieur sous une forme soluble, favoriser la cicatrisation 
des lésions des voies digestives. C'est la raison pour laquelle nous avons 
introduit dans le gel décrit ci-dessus une quantité déterminée de chloro- 
phylline soluble sodium, magnésium. 

L’essai à peu près systématique de cette médication à la consultation 
d'hôpital de l’un de nous depuis plusieurs mois a montré l'action fré- 
quemment antalgique de ce pansement des muqueuses aussi bien de l’œso- 
phage que de l'estomac ou du côlon, sans effet constipant ou relachant sur 
l'intestin ; de plus ce pansement est généralement très bien accepté des 
malades pour son goût agréable et sa présentation commode. 
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ANALYSES 


ULCERE GASTRO-DUODENAL (Suite). 


ScmmwoLer (Rudolph) (Los Angeles) et Desneux (Jean-Jacques) (Bruxelles). — Diagnostic 
gastroscopique dans 273 ulcères gastriques (Gastroscopic diagnosis in 273 gastric 
ulcers). Gastroenterology, vol. 24, n° 3, juillet 1953, pp. 328-338, 3 fig. 

Quelle aide peut apporter la gastroscopie dans le diagnostic entre ulcération 
bénigne ou maligne de l'estomac ? Il y a peu de données statistiques à ce sujet. 
Cette étude est destinée à combler cette lacune. S. et D. ont observé 333 cas d’ulcére 
gastrique; ils ne retiennent pas les cas où le diagnostic était évident, ni ceux qui 
n'ont pu être suivis assez longtemps: restent 273 cas. Vingt fois, le diagnostic 
gastroscopique fut erroné : 18 ulcères bénins pris pour des cancers, 2 fois seule- 
ment ulcére néoplasique pris pour ulcère bénin. Dans 14 cas, l’endoscopiste ne put 
se prononcer, Aucun des signes gastroscopiques habituellement mis en avant pour 
différencier cancer et ulcus, ne se montre infaillible, en particulier, on peut voir 
une ulcération à bord mousse de nature bénigne, des bords à l’emporte-pièce dans 
une lésion maligne. Par conséquent le clinicien ne doit accepter les impressions du 
gastroscopiste que comme des suggestions qu'il doit confronter avec les autres don- 
nées. Cependant, le pourcentage des diagnostics exacts est élevé, le nombre de cas 
où il peut être affirmé est grand et les auteurs concluent que la gastroscopie est 
une méthode très valable pour le diagnostic entre cancer et ulcère de l'estomac, 
peut-être mème la plus sûre, J. RisTELHUEBER. 


INTESTIN GRELE 


Aset-Hevitty, DARNIER . Cuny. — Fausse sprue par défaut d'utilisation vitaminique. 

Rev. Méd. de Nancy, t. 78, 17-15 avril 1953, pp. 279-284. Bibliogr. 

Les auteurs rapportent l'intéressante observation d’un homme de 5o ans, atteint 
d'un syndrome complexe caractérisé cliniquement par une diarrhée chronique, une 
anémie, des cedémes, et biologiquement par des troubles importants, des métabo- 
lismes lipo-protidiques. Ce syndrome pouvant évoquer le tableau classique des 
syndromes spruiques et les troubles polycarentiels des gastrectomisés, tout en ne 
rentrant pas exactement dans le cadre de ces affections et paraissant primitif. En 
effet, l'absence de diarrhée graisseuse ne permettait pas de l'identifier à une sprue, 
et bien que le syndrome biologique fut tout à fait comparable au syndrome poly- 
carentiel des gastrectomisés, cet homme n'avait pas subi de gastrectomie. Le seul 
élément étiologique à retenir était le taux extrêmement bas de la vitamine oe. 
dosée dans le foie aprés ponction-biopsie. Malgré un régime alimentaire parfaite- 
ment équilibré et une vitaminothérapie B,, associée à l'acide folique les troubles 
ne furent guère modifiés. Les auteurs pensent, à la a de Lambling, que de tels 
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malades deviennent incapables d’assimiler une ou plusieurs substances de protection 
indispensables à l'utilisation des aliments habituels et qu'ils souffrent également 
d'un défaut d'utilisation de la vitamine B... L. GAUSSEN. 


Guseers (Milton) et Murer (Joseph M.) (Fort Howard, Maryland). — Études physio- 
logiques sur un segment jéjunal chez un homme sain (Physiologic observations 


on a segment of normal human jejunum). Gastroenterology, vol. 24, n° 3, juillet 1953 

pp. 307-318, 7 fig. Bibliogr. 

Une anse jéjunale est isolée et transplantée dans un tunnel sous-cutané, pour 
rétablir la continuité, chez un jeune sujet atteint d'atrésie cesophagienne cicatri- 
cielle après absorption d'un caustique. On met à profit la disposition créée par les 
temps opératoires intermédiaires, pour faire une étude de la motilité intestinale, avant 
et après déconnection du pédicule vasculo-nerveux mésentérique; on observe grâce 
à un enregistrement kymographique, les effets de nombreuses drogues agissant sur 
le système neurovégétatif, en particulier la morphine, la prostigmine, la nicotine, 
l’atropine, l’adrénaline, l’éphédrine, le tétraéthylammonium, la caféine, les barbi- 
turiques, ete. Les auteurs insistent sur l’action antispasmodique du calcium. 

J. RiISTELHUEBER. 


Kozoiz (D. D.), Posanz (D. M.) et Baker (L.). — Résection étendue de l'intestin 
grêle et du côlon pour iléite diffuse. Étude post-opératoire pendant 22 mois et 
mort par jéjunite (Extensive entero-colic resection for diffuse ileitis : twenty-two- 
month post-operative study with death due to jejunitis). Gastroenterology, vol. 23, 
n° 4, avril 1953, pp. 578-592, 8 fig. Bibliogr. 

Iléite diffuse avec fistules iléo-coliques si nombreuses que, avant de trouver des 
segments intestinaux intacts, le chirurgien dut réséquer tout le gréle et le côlon 
sauf 60 cm de jéjunum et 12 cm de rectum et de sigmoide. Le malade se rétablit 
suffisamment pour reprendre, pendant quelques mois, son travail de dentiste à mi- 
temps. 

La déshydratation chronique, la dénutrition due 4 une diarrhée irréductible (jus- 
qu'à 12 litres par jour, forçant le malade à boire continuellement, comme un dia- 
bétique insipide), l’alcalose, la tétanie par hypocalcémie, l'hypothrombinémie rela- 
tive furent combattus tenacement par une thérapeutique complexe. Cette dernière 
comprenait en particulier l'administration lente, par tubage gastrique, d'une solu- 
tion iso-osmotique. 

A Vautopsie, lages ulcérations nécrotiques du jéjunum restant. 


L'auteur discute les observations antérieures de résection étendues du grêle. 


M. Conte. 
Pauzsox (M.). — Jéjunoscopie et duodénoscopie : examen endoscopique de la partie 
initiale de l'intestin grêle après gastrectomie totale (Peroral jejunoscopy and duo- 
denoscopy : endoscopy of the upper most small intestine after total Gastrectomy) 


(John Hopkins Hospital, Baltimore). Gastroenterology, vol. 23, n° 4, avril 1953, pp. 593- 
606. Bibliogr. 


L'auteur a examiné ainsi 50 malades, certains dès le 9° jour après l'opération. 
La lésion le plus souvent constatée est une jéjunite. M. Conte. 


Recnrrzer (P. A.) et BLake (J.). — Trois cas de cancers du grêle d'aspect clinique 
inhabituel Three cases of small-intestinal neoplasm with unusual clinical features). 
Brit. Med. J., n° 4831, 8 août 1953, pp. 313-314. 


On rapporte deux cas de tumeurs de l'intestin gréle où le premier signe fut une 
anémie au long cours, d'apparence cryptogénétique, évoluant pendant des mois 
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ou des années avant qu'un symptôme d’obstruction ne se manifeste, Le palper 
perçoit une masse abdominale dont la radiographie précise le siège intestinal. Il est 
évident qu'un diagnostic étiologique précis est très difficile. Les auteurs suggèrent 
qu'en présence d'une anémie hypochrome avec test à la benzidine constamment 
positif et dont l'origine ne peut être prouvée par la clinique, le laboratoire ou la 
radiologie, une laparotomie soit indiquée. Le cas où cette anémie serait réfractaire 
à l’action thérapeutique du fer par voie buccale serait un argument supplémentaire 
à l'intervention chirurgicale, car cela signifierait ou que la déperdition sanguine 
soit telle que l'absorption du fer ne peut la compenser, ou qu'il apparaît une 
mauvaise assimilation du fer par le grèle. 
Enfin un troisième cas est rapporté en raison de l'association rare de signes 
cliniques et biologiques de stéatorrhée idiopathique avec néoplasme du grêle. 
L. Gaussen. 


Ricnarpson (J. E.) et Apriane Fiarr (Londres). — Causes rares d’anémies d'origine 
intestinale (Unusual small intestinal causes of anemia). Brit. Med. J., n° 4831, 8 août 
1993, pp. 311-312. 


Les auteurs décrivent 3 cas de lésions peu fréquentes de l'intestin grèle, a 
savoir : un carcinome du jéjunum, un léiomyosarcome du duodénum et une angio- 
matose diffuse du grèle. Les trois malades se présentaient comme des anémiques et 
les premiers signes cliniques furent peu significatifs rendant le diagnostic très 
difficile. 

A la suite de ces observations les auteurs firent une revue générale de 72 cas de 
carcinomes et de 44 cas de sarcomes du gréle traités au London Hospital depuis 
1908 et insistent sur la similitude de siège et de symptomatologie des tumeurs jéju- 
nales, et sur la tendance à la formation de diverticules dans les cas de leiomyo- 
sarcome. L. GaussEN. 


Rowe (A. H.), Rowe (A.) et Uvevama (K.). — Entérite régionale : ses aspects allergi- 
ques (Regional enteritis ; its allergic aspects). Gastroenterology, vol. 23, n° 4, avril 
1953, pp. 554-571. Bibliogr. 

Les auteurs pensent que l'allergie est la cause la plus fréquente de l’entérite 
régionale : une infiltration par des cellules éosinophiles est souvent retrouvée à 
l'examen histologique des pièces de résection chirurgicale. L’aedéme, la vascularite 
proliférante, des nécroses et des ulcérations, des nodules giganti-cellulaires sont 
fréquemment constatés au cours des lésions allergiques chroniques. 

Andresen et Rowe ont montré que l'allergie, en particulier à certains aliments et 
au pollen est une cause fréquente de côlite ulcéreuse, affection souvent associée à 
l'entérite régionale. Les auteurs ont étudié complètement pendant 5 ans un malade 
alteint d’entérite régionale, allergique au lait; chez ce malade, la suppression 
totale du lait a amené une régression nette des lésions suivies à la radiographie. 
De mème, deux malades ont vu leurs lésions diminuer, à la suite de régimes alimen- 
laires d'élimination, strictement suivis. Deux autres malades semblaient être allergi- 
ques au pollen. Il est done important d'étudier du point de vue allergique les 


malades atteints d’entérite régionale. M. Conte. 
Grace (W. J.) (New York Hospital). — Emotions provoquées par la vie quotidienne et 


entérite régionale (Life stress and regional enteritis). Gastroenterology, vol. 23, n° 4, 

avril 1953, pp. 542-553. Bibliogr. 

Étude psycho-somatique complète de quatre malades atteints d’entérite régionale. 
Chez chacun d'entre eux, le début de la maladie et chaque poussée coïncidèrent 
avec des périodes de conflit affectif. M. Conte. 
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Sweernam (W. P.) et Suernenp (F. W.). — Obstruction congénitale de l'intestin grêle 
chez deux prématurés (Congenital obstruction of the small intestine in two premature 
infants). Brit. Med. J., n° 481, 4 avril 1953, pp. 765-767. Bibliogr. 

Les auteurs rapportent deux cas d'obstruction congénitale du grèle chez des 
prématurés avec guérison après intervention chirurgicale, Ils discutent le problème 
du traitement chirurgical des anomalies congénitales du nouveau-né dans les cen- 
tres chirurgicaux locaux ou dans des centres régionaux et suggèrent de traiter 
dans des centres régionaux certaines anomalies congénitales demandant une tech- 
nique chirurgicale spécialisée, alors que les autres, tels les malformations obstruc- 
tives du grèle peuvent être traitées localement, L. Gaussen. 


COLONS 


Ayterr (S. O.). — Chirurgie conservatrice dans le traitement de la côlite ulcéreuse 
Conservative surgery in treatment of ulcerative colitis). Brit. Med. J., n° AK: 
19 décembre 1953, pp. 1348-1351 


La conservation du rectum et de la voie normale d'exonération est conseillée 
dans tous les cas de côlite ulcéreuse non compliquée de fibrose, de suppuration 
périrectale ou d’adénome vrai siégeant sur ce segment du gros intestin. 

L'auteur décrit une méthode chirurgicale utilisée avec succès dans ces cas et 
en l'absence d'iléostomie préalable. L'iléon est sectionné et sa terminaison proxi- 
male anastomosée dans la région pelvi-rectale. Le côlon est sectionné au-dessus 
de l'anastomose précédente et ses deux extrémités libres sont exlériorisées, La 
colostomie distale est secondairement fermée et la colectomie réalisée. 

Quant à la colectomie subtotale immédiate, elle est conseillée comme méthoce 
de choix pour les cas d'évolution rapidement grave. 

On rapporte des cas pour lesquels un retour à la guérison a suivi le traite- 
ment chirurgical décrit. L. GAUSSEx. 


Srorsteen (K. A.), Kennonan (J. W.) et BarGex (J. A.). — Le plexus d'Auerbach et de 
Meissner dans la célite chronique ulcéreuse (The myenteric plexus in chronic 
ulcerative colitis). Surg. Gyn. Obst., vol. 97, n° 3, septembre 1953, pp. 335-343. 


Le nombre des cellules ganglionnaires du plexus intrinsèque du côlon semble 
trois fois plus grand dans les cas de côlite ulcéreuse chronique que chez les sujets 
normaux. Cette constatation a été faite aussi bien dans des formes diffuses que 
dans des formes segmentaires. En tenant compte de la rétraction colique habi- 
tuelle dans Ja côlite ulcéreuse, on peut admettre que les cellules nerveuses sont 
deux fois plus nombreuses dans les côlons malades que dans les autres cas. 

Aucune explication n'a pu être trouvée à ce fait, Il est possible que l’inflam- 
mation chronique du côlon stimule la maturation des cellules nerveuses non déve- 
loppées et les fasse arriver à un stade adulte. Mais, comme il est difficile d’ad- 
mettre la croiss .nce de cellules nerveuses après l'enfance, on peut se demander 
si l'existence préalable d’une augmentation du nombre des cellules nerveuses coli- 
ques chez certains sujets n'est pas un facteur favorisant de, la recto-côlite ulcé- 
reuse. J.-J. BERNIER. 


Crise (Georges) (Cleveland). — Le traitement de la célite ulcéreuse chronique (The 
treatment of chronic ulcerative colitis). Gastroenterology, vol. 23, n° 4, pp. 533-541, 
avril 1953. 


L’auteur a pratiqué depuis septembre 1949, 15 iléostomies avec en méme temps 
colectomie subtotale. Deux décès chez des malades moribonds. Il se fait l’avocat 
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de cette opération dans les côlites ulcéreuses évolutives, compliquées d’arthrite, et 
dans les formes aigués toxiques, menacées de perforation. 

Au cours de la discussion, Ferguson (Philadelphie) confirme les résultats de Crile 
la colectomie est le plus souvent nécessaire après l’iléostomie, et mieux vaut la 
pratiquer d'emblée. Le risque d’hémorragie ou de perforation n’est pas négligeable 
après Viléostomie. 5,7 des malades de F. sont devenus cancéreux. 

Bargen (Clinique Mayo) défend le traitement médical : surveillance de la balance 
des électrolytes, transfusions, antibiotiques tels que pénicilline, terramycine et 
auréomycine; azopyrine; arrêt de toute alimentation per os si nécessaire pendant 
quelques jours. Si on a l'impression qu'une perforation menace, aspiration intesti- 
nale continue, en introduisant des antibiotiques par le tube. Ce traitement permet 
parfois de véritables résurrections ; il est impossible à l’avance de prévoir ses résul- 
tats; il mérite toujours au moins d’être essayé. 

Palmer (W. L.) (Chicago) : le point délicat est justement de savoir quand il faut 
confier le malade au chirurgien, de juger le moment à partir duquel le traitement 
médical perd ses chances de réussite, 

Lahey (Boston) : le chirurgien doit parfois intervenir d'urgence, par exemple en 
cas d’hémorragie. L. a pratiqué 147 iléostomies jusqu’en 1947, avec une mortalité 
de 18 p. 100 et 102 de 1947 à 1951, avec une mortalité de 2 p. 100. 

M. Conte. 


Kaptan (Louis), Smecnrer (Free R.) et Rasansky (Harry N.) (Philadelphie). — Cancers 
successifs du côlon : observation d'un cas (Metachronous carcinomas of the colon 
case report). Gastroenterology, vol. 25, n° 1, septembre 1953, pp. 75-79. 

Une femme de 51 ans est opérée en 1939 d’un cancer du sigmoide, en 1948 
d'un cancer du transverse, en décembre 1950 d'un cancer du côlon ascendant 
près de langle hépatique, Depuis, la malade est systématiquement examinée cli- 
niquement et radiologiquement à intervalles réguliers; son état général est satis- 
faisant, aucune autre localisation cancéreuse n'a été trouvée jusqu'au 20 août 
1952. Le long intervalle entre les trois épisodes, la localisation différente chaque 
fois, font penser qu'il s’agit d’une forme récurrente de cancer et non de méta- 
stase. Cette éventualité reste rare; mais sa possibilité doit inciter à faire prati- 
quer des examens de dépistage tous les six mois chez un sujet opéré d’un cancer. 

J. RisTELHUEBER. 


Kcorz (Arthur P.), Parmer (Walter L.) et Kirssyer (Joseph B.) (Chicago). — Recto- 
côlite après auréomycine : observation de 5 cas (Aureomycin proctitis and colitis 
a report of five cases). Gastroenterology, vol. 25, n° 1, septembre 1953, pp. 44-47. 
Cinq observations de rectocôlite grave, avec lésions ulcéreuses visibles à l’en- 

doscopie, après administration d’auréomycine à des doses parfois modestes, pour 

des infections diverses; dans 4 cas, les troubles s’amendérent après quelques 
semaines ou quelques mois. Chez le cinquième malade, l’état devint si grave 

4 mois après le début, que l’on fut contraint de faire une iléostomie. Un an après 

le début, le processus n'est pas éteint, la muqueuse rectale reste congestive et 

saignant au contact. Un essai de traitement par l’A. C. T. H. procura une amé- 
lioration des troubles fonctionnels sans changer l'aspect anatomique. Le méca- 
nisme pathogénique de cet accident n’est pas envisagé dans cet article. 

J. RiISTELNUEBER. 


Muuos (Michael G.) et Jerzy GLass (George B.) (New-York). — Le traitement de la 
constipation par un nouveau produit hydrophile dérivé des algues (The treatment 
of constipation with a new hydrasorbant material derived from kelp). Gastroentero- 
logy, vol. 24, n° 3, juillet 1953, pp. 385-393, 2 fig. 


Le produit utilisé est un mélange de sels de l’acide alginique, retirés des résidus 
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de la combustion d'algues marines. In vitro, ce produit gonfle énormément su 
contact du suc intestinal, mais peu au contact de l’eau et du suc gastrique, ce qui 
évite la dilatation de l'estomac. 

Les essais cliniques sont effectués sur 6o sujets constipés de longue date. Les 
résultats sont très favorables, meilleurs chez les sujets recevant la poudre, mais de 
toute façon supérieurs à ceux obtenus par la méthylcellulose, L'accélération du 
transit a pu être appréciée par des index colorés et par des examens radiologiques 
en série après repas baryté. Les alginates en poudre ont un goût acceptable, ne 


provoquent pas de gonflement abdominal ni de phénomènes allergiques. Le volume 


du produit augmente de 25 à 35 fois dans l'intestin seulement, il n'est pas irri- 
tant. Les auteurs le considèrent comme le meilleur des évacuants connus à ce jour, 
J. RISTELNUEBER. 


Sreromann (F.), Suzars (W. H.), Mevrzer (S.) et Scuagrer (G.) (Chicago). — Une réaction 
de déviation de complément pour le diagnostic de l’amibiase intestinale (An amc- 
biasis complement fixation test in the diagnosis of intestinal amebiasis). Gastroentero- 
logy, vol. 23, n° 1, janvier 1953, pp. 70-74. Bibliogr. 

La difficulté à trouver des amibes dans les selles, la nécessité de la répétition des 
recherches, ont depuis longtemps incité à mettre au point une réaction sérologique 
pour permettre un diagnostic plus aisé. 

S. et ses collaborateurs ont expérimenté dans 100 cas une réaction de déviation 
de complément utilisant un antigène préparé par les laboratoires Lilly et C*, Paral- 
lèlement les amibes étaient recherchées dans les selles à 3 reprises. Le résultat de la 
réaction a concordé 80 fois avec l'examen des selles. Six fois, la réaction était posi- 
live sans parasites trouvés dans les selles; 14 fois, la réaction a été négative alors 
qu'Entamæba histolytica était présent dans les selles. 

Par conséquent les réactions faussement positives sont rares et peut-être la répé- 
tition des recherches en aurait-elle encore réduit le nombre. Cette méthode semble 
pleine d'avenir pour asseoir un diagostic bien souvent difficile. 

J. RISTELHUEBER. 


Srreicner (M. H.), Jackson (G. G.) et Knrenine (R.) (Chicago). — Célite ulcéreuse chro- 
nique ; résultats éloignés cliniques et bactériologiques de l’auréomycine. Gastro- 


enterology, vol. 23, n° 4, avril 1953, pp. 572-592. Bibliogr. 

Vingt-cing malades atteints de côlite ulcéreuse et 10 sujets normaux reçurent 
1,50 g d’auréomycine, à raison de 500 mg trois fois par jour. Chez tous la flore 
intestinale diminua beaucoup (de deux tiers environ) progressivement, jusque vers 
le 16° jour du traitement, puis remonta peu à peu, pour atteindre, vers le 60° jour, 
le mème taux à peu près qu'avant tout traitement. Dès le 16° jour, la flore intesti- 
nale devient insensible à l’auréomycine, 

L'auréomycine n'amène, chez les malades atteints de côlite ulcéreuse, qu’une 
amélioration passagère. M. Conte. 





Le Gérant : G. Masson. 
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